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I. 

Rttckblick nnd Ansblick anf die Entwicklnng nnd die 
Zukunft der deutscben Nervenpatbologie. 1 ) 

Von 

Wilhelm Erb, Heidelberg. 

Vor 17 Jahren, als ich die einfuhrenden Worte zum ersten Bande 
dieser Zeitschrift schrieb (1891), durfte ich hinweisen auf die gewaltige 
Entwicklung, welche die Nervenpathologie in den vorhergehenden 
2—3 Dezennien erfahren hatte, und ich konnte die Aufgaben etwas 
naher ins Auge fassen und umgrenzen, welche im Verlaufe der nachsten 
Dezennien ihrer harrten. 

34 Bande unserer Zeitschrift sind seither erschienen und geben 
Zeugnis von der reichen und umfassenden Arbeit, welche in diesen 
wenig Jahren geleistet wurde, und doch nur von einem Teil der- 
selben! Zahlreiche andere Publikationen stehen im Dienste der Nerven¬ 
pathologie: Die neurologische Literatur in Form von periodischeu 
Zeitschriften, vonZentralblattern, Monographien, Lehr- und Handbtichern 
ist in fast beangstigender Weise angewachsen; nicht allein bei uns in 
Deutschland und Osterreich, sondern auch in Frankreich, England, 
Amerika, Italien, Skandinavien u. a. Landern, und zeugt von der iiber- 
aus grossen Arbeitsfreudigkeit der Neurologen in alien Kulturlandern. 

Zahlreiche Frtichte dieser Arbeit sind gereift, und wir haben in 
diesen letzten 17 Jahren wieder recht erhebliche Fortschritte in den 
verschiedensten Richtungen gemacht. 

Ich habe in jenem einleitenden Aufsatze anzudeuten gesucht, welche 
Forschungsgebiete wohl in der nachsten Zeit bevorzugt werden, welche 
Hauptaufgaben sich der Neuropathologie zur Losung darbieten, welche 
Probleme am dringendsten der eingehenden Erorterung harren moehten. 

Blicke ich heute zuriick auf das seither Erreichte, so kann ich 
mit Befriedigung konstatieren, dass ein grosser Teil dessen, was ich 
in Aussicht genommen hatte, der Erftillung und Losung naher ge- 
kommen ist; ja noch weit mehr! 

Ich will nicht auf Einzelheiten eingehen, sondern nur beispiels- 

1) Ausarbeitnng eines auf der 33. Versammlung siidwestdeutscher Neurologen 
und Irrenarzte in Baden-Baden am 30. Mai gehaltenen Vortrags. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenbeilkunde. 35. Bd. 1 
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weise auf dies oder jenes hinweisen: auf die klinischen Fortschritte 
in der Pathologie des Rfickenmarks, auf den Ausbau der Pathologic 
und pathologischen Physiologie der Tabes, auf die sicherere Fundierung 
der spastischen und syphilitischen Spinallahmung, der Syringomyelie 
und anderer spinaler Erkrankungsformen, auf die scharfere Sichtung 
der vielumfassenden Krankheitsgruppe der Muskelatrophien; auf die 
erheblich verfeinerte topische Diagnostik der Gehimkrankheiten, be- 
sonders der Tumoren, auf die Revision der Lehre von den Aphasien 
und Apraxien; auf das vertiefte Studium der traumatischen Neurosen, 
das eine ganz neue Auffassung derselben angebahnt hat; nicht minder 
auf die zahlreichen Aufschlusse, welche die durch neue Methoden 
verfeinerte anatomische Forschung fiber die Pathologie der Ganglien- 
zellen und der Grosshirnrinde geliefert hat, auf die erneute Beschaf- 
tigung mit der Pathologie des Sympathicus; weiterhin auf die Ein- 
ffihrung neuer diagnostischer Hilfsmittel, physikalischer, physiologischer 
und biologischer Untersuchungsmethoden (Lumbalpunktion, Serodia- 
gnostik, psychogalvanische Reflexe usw.), auf die scharfere Abgrenzung 
neuer Krankheitsformen (Myasthenie, Myatonie u. a.), auf die Durch- 
arbeitung der hereditaren Nervenleiden; vor allem aber auf die wich- 
tigen Ergebnisse der atiologischen Forschung, besonders auf die in 
hervorragendem MaBe geforderte Einsicht in die Verheerungen, welche 
allein die Syphilis am ganzen Nervensystem anrichtet und damit auf 
die definitive Klarung der Atiologie der Tabes und der Paralyse und 
— last not least — auf die ivunderbaren Fortschritte, welche die 
operative Chirurgie des Gehirns und Rfickenmarks uns beschert hat, 
ganz zu geschweigen der Errungenschaften ffir die Prophylaxe, ffir 
die physikalische Therapie der Nervenkrankheiten u. a. m. 

Es mag erlaubt sein, schon heute wieder den Blick zuruckzu- 
lenken auf diese machtige Entwicklung, die Konsequenzen zu berfihren, 
welche sie ffir die wissenschaftliche Forschung und den Unterricht in 
der Nervenpathologie mit Notwendigkeit herbeifiihren musste, und 
einen Blick vorwarts zu tun auf die voraussichtlich so viel versprechende 
kfinftige Entwicklung dieses grossten Spezialgebietes der innern Medizin. 

Wer, wie ich und meine Altersgenossen, auf voile 50 Jahre der 
Entwicklung der medizinischen Wissenschaft und des medizinischen 
Unterrichts zuriickblickt — ich habe im Oktober 1S57 die Universitat 
bezogen und stehe jetzt im 102. Semester —, der hat ein geradezu 
fiberwaltigendes Schauspiel vor seinemgeistigen Augevorfiberziehensehen. 

Vergleicht man die medizinische Wissenschaft um die Mitte des 
vorigen Jahrhunderts mit einem schon recht stattlichen Baume, aus 
dessen kraftigem Stamm mit seinen breit ausladenden unteren Zweigen 
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— den Hilfswissenschaften — drei machtige Aste, die inner© Medizin, 
die Cbirurgie und die Geburtshilfe, hervorragen und seine Gestalt und 
Grosse bestimmen, so haben wir von jenem Zeitpunkte an ein ganz 
erstaunliches und rapides Wachstum des Baumes sich entwickeln sehen: 
fiberall sind neue Aste und zahlreiche Zweige hervorgetrieben und 
haben herrliche, segensreiche Fruchte getragen! 

Zu Beginn meiner Studienzeit war die Gliederung dieses Baumes 
eine relativ sehr einfache und damit auch die Zabl der medizinischen 
Lehrfacher und ihrer Hilfswissenschaften eine recht beschrankte. Ich 
habe es in Heidelberg im Jahre 1857 noch erlebt — und an den 
meisten deutschen Hochschulen war es auch nicht anders —, dass 
Anatomie und Physiologie in einer Hand vereinigt waren (unter 
Friedrich Arnold; Helmholtz trat erst 1858 ein); die drei klini- 
schen Hauptfacher, innere Medizin, Chirurgie und Geburtshilfe, um- 
schlossen eigentlich — abgesehen von den grundlegenden Hilfsfachern: 
Anatomie, Physiologie, pathologische Anatomie und Arzneimittellehre 
noch alles, was fur die eigentlich arztliche Ausbildung erforderlich 
war; die Augenheilkunde war noch grosstenteils in den Hiinden der 
Chirurgen, die Syphilis und die Hautkrankheiten, der grosste Teil der 
^Frauenkrankheiten u gehorten zur Domane der inneren Klinik, ebenso 
wie die damals gerade auftauchende Laryngologie und die Padiatrie; 
von der grossen Zahl der iibrigen „Spezialwissenschaften“, die wir heute 
kennen und gebrauchen, war noch nichts oder doch nur die ersten 
bescheidenen Anfange vorlianden. 

Seitdem ist eine lange Reihe yon neuen Disziplinen aufgetaucht, 
die unter der Fiihrung hervorragender und genialer Manner zum Teil 
geradezu einen umwalzenden Einfluss und eine fuhrende Stellung in 
der Gesamtmedizin erworben haben: ich brauche nur an die Augen- 
und Ohrenheilkunde, die Laryngologie, die experi men telle Pathologie, 
die Lehre von den Infektionskraukheiten, die Bakteriologie, die Hy¬ 
giene, die Psychiatrie und Nervenpathologie zu erinnern, nur die 
Gynakologie, die Orthopadie, die Padiatrie, die Dermatologie und 
Syphilidologie, die Urologie zu nenrien, ganz zu geschweigen der 
Spezialisierung des Studiums der Tuberkulose, der Herzkrankheiten, 
Verdauungs- und Stoffvvechselkrankheiten u. a. m., was jetzt mit Macht 
zum Lichte strebt, um diese gewaltige Entwicklung in einem Moment- 
bild vor lhr geistiges Auge zu fiihren. 

Nach und nach haben sie sich alle losgelost von den drei grossen 
alten Mutterdisziplinen (von denen freilich trotzdem noch recht viel 
ubrig geblieben und weiter gewachsen ist); sie sind selbstandig ge- 
worden oder streben doch wenigstens sehr energisch nach Selbstiindig- 
keit. Es ging bei dieser r Loslosung“ nicht. alles glatt ah, nicht ohne 

1 * 
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Kampf und Streit, nicht ohne „Geburtsschmerzen“ und gewaltsame 
operative Eingriffe“, nicht ohne zahes Festhalten auf der alteren 
konservativen Seite und nicht ohne rasches und allzuheftiges Vor- 
wartsdrangen auf seiten der jugendlichen Fortschrittler. 

Aber es ist klar, dass wir hier Zeugen eines so zu sagen natur- 
gesetzlichen Entwicklungsvorgangs geworden sind, der nicht mit Ge- 
walt aufzuhalten, sondern hochstens einzudammen, in richtige Bahnen 
zu lenken und vor Fehlgriffen zu bewahren sein wird. 

Es ware ja eine nicht uninteressante Aufgabe fur den medizini- 
schen Historiker, diese Entwicklungen, Wandlungen und Kampfe in 
der 2. Halfte des verflossenen Jahrhunderts auf ihren viel versehlungenen 
Wegen an den einzelnen Pflegestatten der medizinischen Wissenschaft 
zu verfolgen und klarzulegen. 

Das liegt mir hier fern. Ich will mich hier nur darauf be- 
schranken, einen Blick auf diese Entwicklung in Bezug auf unser 
eigenes Spezialgebiet, die Neurologie, d. h. die Psychiatrie und 
Neuropathologie zu werfen; speziell ist es meine Aufgabe zu 
schildern, wie sich die letztere, die Nervenpathologie im engeren 
Sinne, allmahlich aus der inneren Medizin, ihrer Nahrmutter, lieraus- 
entwickelt hat und wie sie nun im Begriffe steht, sich von dieser — 
soweit dies mit dem Gesamtinteresse der Medizin vereinbar ist — 
loszulbsen und selbstandig zu werden. 

Uber die Psychiatrie babe ich hier nicht viel zu sagen; durch 
die Eigenart ihres Krankenmaterials, die unlbsliche Verbindung ihres 
Arbeitsgebiets mit psychologischen Fragen, die Notwendigkeit beson- 
derer und eigenartig ausgestalteter Krankenanstalten, ebenso wue einer 
ganz speziellen Ausbildung der Arzte fur dieselbe, ihre engen und 
schwierigen Beziehungen zur Rechtspflege haben schou liingst ihre 
Selbstandigkeit nnabweisbar gemaeht und ihre Loslosung von der 
inneren Medizin bewirkt. 

Auch das Bedtirfnis eines speziell mit ihr sich bescluiftigenden 
Unterrichts wurde liingst empfunden und auch au einzelnen Hoch- 
schulen, w'enn auch in z. T. recht mangelhafter Weise befriedigt; 
es dauerte lange, bis es zur Entstehung richtig organisierter, mit den 
Qbrigen Kliniken gleichgestellter psychiatrischer Kliniken kam. Es 
wurde psychiatrischer Unterricht erteilt, z. T. nur theoretisch, 
meist aber mit Heranziehung der vorhandenen grossen Irreuanstalten 
in den Universitatsstiidten oder in deren Kaiie. so in Muncben. Er¬ 
langen, Wurzburg, Zurich u. a. 0. In Berlin war die Irrenanstalt 
sclion raumlich mit den ubrigen klinisclien Ansialten vereinigt und 
so konnte (lurch G riesingers energisclies Eingrcifen dort sclion friih 
eine richtige „]rreiiklinik" in d(»r neuen Charite eingeriehtet werden. 
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Merkwiirdigerweise straubte sich ein Teil der Anstaltsdirektoren 
lange und energisch, mit z. T. recht fadenscheinigen Grtinden gegen 
die Errichtung von eigentlichen Irrenkliniken und gegen die Heran- 
ziehung der Geisteskranken zu klinischen Vorstellungen und dem 
klinischen Unterricht. Das haben wir in unserer nachsten Nahe, in 
Baden, erlebt. 

Trotzdem hat Heidelberg, wo die staatlichen Behorden dem 
wohl motivierten Drangen der medizinischen Fakultat in einsichtsvoller 
Weise nachgaben, den Ruhm, die erste psychiatrische Unter- 
richtsanstalt, eine eigens ffir diesen Zweck errichtete und den 
fibrigen Kliniken gleichgestellte psychiatrische Klinik zu besitzen 
(seit 187S). — Ihm sind seitdem die meisten anderen deutschen Uni- 
versitaten gefolgt; es wird, schon der neuen Prfifungsordnung zuliebe, 
jetzt wohl allenthalben rich tiger psychiatrisch-klinischer Unterricht erteilt. 

Die innere Medizin hat nie etwas dagegen einzuwenden gehabt; 
fiber die voile Selbstandigkeit dieser Disziplin besteht also schon 
langst kein Zweifel mehr. 

Anders mit der Nervenpathologie. Langsam und allraahlich 
entwickelten sich ihre Anfange in den Handen derinneren Kliniker 
und Polikliniker. Romberg, dessen berfihmtes Lehrbuch der Ner- 
venkrankheiten (Mitte des vorigen Jahrhunderts) einen Markstein in 
der Entwicklung unserer Disziplin bildet, war Polikliniker in Berlin; 
Hasse, der etwa ein Dezennium spater die Nervenkrankheiten in dem 
grossen Virchowschen Handbuch der speziellen Pathologie bearbeitete, 
Griesinger, dessen neurologische Arbeiten von hervorragender Be- 
deutung waren, Friedreich, dem die Nervenpathologie so manche 
schone Errungenschaft verdankt (Geschwulste in der Sehiidelhohle, 
hereditare Ataxie, Muskelatrophien), Kussmaul, der auch in der 
Nervenpathologie Bedeutendes geleistet hat (experiinentelle Epilepsie, 
Seelenleben des Neugeborenen. Sprachstorungen, Bulbarparalyse usw.), 
Leyden, dessen bekannte Abhandlung fiber die Tabes aus dem An- 
fang der sechziger Jahre datiert — sie waren innere Kliniker. Sie 
und ihre zahlreichen Schuler, und auch noch audere Zeitgenossen, be- 
grfindeten eigentlich die deutsche Nervenpathologie und entzundeten das 
Interesse fur dieses bedeutsame und umfangreiche Spezialgebiet. Zweifel- 
los stehen demnach unter den Arbeitern auf dem Gebiet der Nerven¬ 
pathologie die inneren Kliniker und Polikliniker in erster Reihe. 

Als nun der Grossten eiuer von diesen Kliuikern, der friiher durch 
eine psychiatrische Schule hindurchgegangen war und ein beruhmtes 
und allgemein verbreitetes Lehrbuch der Psychiatric geschrieben hatt(‘, 
in genialer Vielseitigkeit und Energie es miteniahm, drei Lehrgebiete 
in einer Hand zu vereinigen, als Griesinger i. J. 1SG5 mit der 
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Rombergschen Poliklinik zugleich die psychiatrische Klinik fibernahm 
und ausserdem in der Charite noch eine besondere Abteilung far 
Nervenkrankheiten begriindete, war ein grosser Schritt vorwarts getan. 
Er war der Mann, diese ,,Personalunion“ merkwQrdiger Art durchzu- 
fuhren; er trat mit fur die damalige Zeit durchscklagenden Griinden 
fiir die Vereinigung der Psychiatrie mit der Nervenpathologie ein; er 
bezeichnete sie beide als eine zusammengehorige grosse Disziplin, die 
alle Erkrankungen des gesamten Nervensystems, die psychischen wie 
die soraatischen, in sich schliessen und bearbeiten solle; „Psychiatrie 
und Nervenpathologie sind ein Gebiet, wo alles eine Sprache spricht 
und von denselben Gesetzen regiert wird u — mit diesem kiihnen Aus- 
sprach setzte er seine Absichten fur die wissenschaftliche Arbeit und 
den medizinischen Unterricht in eine bedeutungsvolle und lange nach- 
wirkende Tat um, und damit traten nun auch die Psychiater in die 
Reihe der Arbeiter und Forderer auf dem Gebiet der somatischen 
Nervenkrankheiten ein. 

Die Nervenpathologie verdankt ihnen einen Fiille hervorragender 
Arbeiten und Fortschritte auf alien Gebieten der Neurologie, besonders 
fiir die Anatomie, Physiologie, Pathologie und Therapie des Gehirns 
und Riickenmarks, aber auch auf den so wichtigen Grenzgebieten 
zwischen psychischen und somatischen Erkrankungen, den sog. Neu¬ 
rosen der verschiedensten Art. lch brauche in diesem sachverstandi- 
gen Leserkreise ausser Griesinger nnr die Namen von C. Westphal, 
Meynert, Rinecker, Gudden, R. Arndt, Jolly, Wernicke, 
v. Krafft-Ebing, FUrstner, E. Mendel und Hitzig zu nennen — 
um nur die bereits Dakingeschiedcnen zu erwahnen! — und bedarf dann 
keiner weiteren Beweisfuhrung. Die lange Reihe noch lebender, fiir die 
Nervenpathologie arbeitender Psychiater ist alien bekannt und vertraut. 

Aber noch von einer ganz anderen Seite, von einer therapeuti- 
schen Spezialdisziplin, erwuchsen der Nervenpathologie unerwartete 
und bedeutungsvolle Mitarbeiter und Forderer. 

Der Anstoss, welchen der geniale Ducheune-de Boulogne, einer 
der besten klinischen Beobachter uuserer Zeit, um die Mitte des vori- 
gen Jahrhunderts sowohl der Anwendung des faradischen Stroms wie 
dem klinischen Ausbau der Nervenpathologie gab, blieb auch in Deutsch¬ 
land nicht ohue Wirkung; die Arbeiten von Mor. Meyer, Erdmann, 
Ziemssen u. a. bezcugen das. 

Weit wirksamer noch war aber der Anstoss, den Rob. Remak 
(1S58 1 , dem sich Ziemssen bald anschloss, in seiner energischen und 
enthusiastischen Art, der Anwendung des galvanisclien Stromes in der 
Therapie gab. 

Daraus entwickelte sich die grosse Schule der deutschen Elek- 
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trotherapeuten in den sechziger nnd siebziger Jahren, angeregt und 
belebt durch die gleichzeitig in Bltite stehende Galvanophysiologie der 
Nerven und Muskeln. 

Naturgemass wandte sich das Interesse der Elektrotberapeuten in 
erster Linie den Nervenkrankheiten, den Lahmungeu, Anasthesien, 
Neuralgien und Krampfen, den Rtickenmarks- und mancheu Hirn- 
krankheiten und zahlreichen sog. Neurosen zu; zahllose interessante 
Beobachtungen flossen ihnen zu;*neue Krankheitsformen wurden auf- 
gestellt, scharfere diagnostische Unterscheidungen ermoglicht, diehochst 
bedeutungsvolle Elektrodiagnostik entwickelt und die Tkerapie vieler 
Nervenkrankheiten machtig gefordert. 

So erwuchs vielen Elektrotherapeuten die Anregung zu weiteren, 
tiefer eindringenden Studien auf zahlreichen Gebieten der Neurologie, 
der Pathologie sowohl wie der Anatomie, Physiologie und pathologi- 
schen Anatomie — Studien, deren Friichte in den letzten Dezennien 
des vorigen Jahrhunderts in grosser Zahl reiften. Es ist. nicht un- 
interessant, den Entwicklungsgang aller der Manner, die von verschie- 
denen Ausgangspunkten her und oft in mehr zufiilliger Weise der 
Elektrotherapie zugefiihrt und dadurch zu Nervenpathologen wurden, 
im einzelnen zu verfolgen. Doch kann ich das hier nur streifen; 
Genaueres wiirde zu weit fuhren. 

Viele sind wohl geleitet von ihrem Interesse an Nervenkrankheiten 
direkt aus der Praxis heraus, oder als Dozenten ftir innere Medizin 
der Elektrotherapie zugefiihrt worden, dies mag fur Rud. Brenner, 
Benedikt, Mor. Rosenthal, Hitzig, J. Althaus, A. Eulenburg, 
Gg. Fischer, 0. Berger, W. Muller, P. J. Miibius u. a. gelten; andere 
wurzelten direkt noch in der inneren Klinik und wurden aus verschiedenen 
Anregungen Elektrotherapeuten, so z. B. ich selbst, Friedr. Schultze, 
East, Rumpf, J. Hoffmann, Eisenlohr; wieder andere kamen als 
Assistenten von Nerven- und Irrenkliniken oder von Elektrotherapeuten 
in engere undbleibende Verbindung mit der Elektrotherapie undNerveu- 
pathologie, so z. B. Seeligmiiller, Bernhardt, E. Remak, H. 
Oppenheim, L. Laquer, z. T. auch Mobius, der allerdings einen ganz 
eigenartigen Entwicklungsgang durchmachte. Natiirlich sind nicht 
alle hier erwahnt. 

Es war eine naturgemasse, durch die Beschiiftigung mit ihrem 
wichtigsten Beobachtungsmaterial bedingte Notwendigkeit, dass die 
meisten Elektrotherapeuten sich zu eigentlichen Nerveniirzten ent- 
wickelten, sich nicht allein auf ihre Spezialitiit konzentrierten, son- 
dern alle Hilfsmittel der Therapie fQr ilire Kranken heranzogen und 
verwendeten. Man darf wohl sagen, dass sie eine Zeit lang die wirk- 
lichen „Neuropathologen im engeren Sinne**, die Nervenspeziali>ten 
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geworden sind, so dass sie durch ihre klinischen, histologischen, expe- 
rimentell-pathologischen Arbeiten ausserordentlich viel zur wissenschaft- 
lichen Entwicklung der Nervenpathologie beigetragen haben, darin 
eine fuhrende Rolle spielten. 

In ahnlicher Weise, wenn auch wissenschaftlich weniger hervor- 
tretend, hat noch eine andere therapeutische Spezialitat, die Hydro- 
therapie, die sich ebenfalls yiel mit Nervenkrankheiten zu beschaf- 
tigen hatte, befruchtend und fordernd auf die Nervenpathologie gewirkt, 
z. B. durch Runge, Cordes, Richter (Sonneberg), Winternitz u.a.; 
auch hier hat sich die Entwicklung so vollzogen, dass die fruheren 
„ Wasserheilanstalten w ganz allmahlich fast alle zu „Nervenheilanstalten“ 
geworden sind. 

Nur nebenher sei erwahnt, dass auch das Aufbltthen der Nerven- 
physiologie um die Mitte des vorigen Jahrhunderts ebenso wie die 
experimentelle Pathologie nicht ohne grossen fordernden Einfluss auf 
die Nervenpathologie geblieben sind; ebenso wie diese selbst aber auch 
durch ihre Beobachtungen am lebenden Menschen haufig befruchtend 
auf jene Wissenszweige zurnckgewirkt hat. 

So sind drei Strome von reichem Wissen, umfassender Erfahrung 
und erfolgreicher wissenschaftlicher Arbeit zusammengeflossen, um den 
zu gewaltiger Machtigkeit angewachsenen Strom der heutigen Nerven¬ 
pathologie zu bilden: von der inneren Klinik her, von der Psychiatrie 
und von den therapeutischen Disziplinen der Elektrotherapie und Hydro- 
therapie. Welcher von diesen Zuflttssen der machtigere und bedeut- 
samere ist, lasst sich im einzelnen nicht ermitteln. Ihre Quellgebiete 
greifen vielfach ineinander und haben mancherlei verbindende Kanale 
und Nebenarme; wir wissen, dass manche inneren Eliniker Psychiater 
geworden sind, dass zahlreiche Schuler der inneren Klinik zur Elektro¬ 
therapie und Nervenpathologie tibergingen, dass Nervenarzte, Elektro- 
therapeuten und sogar Hirnphysiologen psychiatrische Lehrstiihle ein- 
nahmen, dass Nervenpathologen medizinische Kliniken ubernahmen 
oder Oberarzte an allgemeinen Krankenhausern wurden, dass viele 
inneren Eliniker ihr besonderes Interesse der Nervenpathologie zu- 
wandten, dass dies in gleicher Weise von vielen Psychiatern geschieht usw. 

Wie sollte es da moglich sein zu entscheiden, welcher Teil des 
breiten Stromes im einzelnen diesem oder jenem Quellgebiet, dem 
einen oder anderen von den drei Hauptzufltissen angehort? Das ware 
vergebliches Bemtthen! 

Um so mehr, als doch auch noch ganz andere, von aussen kom- 
mende Anregungen — Nebenflfisse — vorhanden und von nicht ge- 
ringem Einfluss auf die deutsche Nervenpathologie waren! 

Es ware in der Tat undankbar, wollte ich hier nicht der grossen 
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und tiefgehenden Einwirkung gedenken, die nach der Mitte des vorigen 
Jahrhunderts, von den 60er und 70er Jahren ab der Neuropathologie 
von Frankreich her erwuchs. Nach den hervorragenden Leistungen, 
die von alteren franzosischen Klinikern, von Ollivier, Trousseau u. a., 
zuletzt von Duclienne de Boul. vorausgegangen waren, trug die 
grosse Schule der Salpetriere, mit Charcot u. Vulpian an der Spitze, 
mit ihren zahlreichen, begabten und arbeitsfrohen Schiilern, mit ihrem 
Riesenmaterial, mit ihren glanzenden klinischen und pathologisch- 
anatomischen Arbeiten ganz machtig zur Entwicklung der Nerven¬ 
pathologie als Spezialdisziplin bei. Das im einzelnen auszufiihren, ist 
heute nicht meine Absicht. — Auch aus England und Amerika und 
aus zahlreichen kleineren wissenschaftlichen Zentren in anderen Lan- 
dern, die ich nicht alle anfOhren kann, kamen uberaus wertvolle wissen- 
schaftliche Arbeiten und Entdeckungen. Ja, in mehreren von diesen 
Landern ist es friiher als bei uns zur Griindnng besonderer Kranken- 
hauser flir Nervenleidende und eigener neurologischer Gesellschaften 
gekommen. So vereinigte sich alles, um die klinische Entwicklung 
der Nervenpathologie zu fordern und ihre grossere Selbstandigkeit vor- 
zubereiten. Es ist wohl nicht unbescheiden zu sagen, dass Deutsch¬ 
land dabei mit in der vordersten Reihe steht. 

Und diese Entwicklung ist in der Tat eine staunenswerte; blicke 
ich zuruck auf die Zeit, da ich mich mit der Nervenpathologie zu be- 
schaftigen begann, etwa vom Jahre 1865 ab, so sehe ich, wie verhalt- 
nismassig einfach noch alles lag; es war die Zeit, da man alle „grauen 
Degenerationen 44 des Ruckenmarks, auch die Myelitis, die spastischen 
Formen u. dgl. mit der Tabes zusammenwarf, wo die spastischen Spinal- 
lahmungen noch nicht abgesondert waren, wo man von der Atiologie 
der Tabes noch keine Ahnung hatte, die Lehre von den peripheren 
Nervenkrankheiten, besonders den Lahmungen, noch in den Kinder- 
schuhen steckte, wo die Elektrodiagnostik noch kaum angedeutet, die 
Sehnenreflexe noch unbekannt waren; die Zeit, da es noch keine mul¬ 
tiple Sklerose, keine Syringomyelie, keine Thomsensche Krankheit, 
keine Myasthenie u. dgl. gab, wo die Muskelatrophie eine noch unge- 
klarte Krankheitsgruppe war, wo die Neurasthenie noch nicht in die 
Wissenschaft und Praxis eingefiihrt war, wo man von der Hysteric 
noch sehr unklare und verworrene Vorstellungen hatte: die Zeit, w r o 
die Gehirnkrankheiten noch in wenig Kapiteln abzuhandeln waren, 
ihre topische Diagnostik sich noch in den hdsesten Anfiingen befand, 
die Lehre von der Aphasie und ihren zahlreichen Formen noch unent- 
wickelt war, wo man von einer motorischen Region and der ubrigen 
Topographie der Hirnrinde nocli keine Ahnung hatte, wo man die 
unheilvollen Wirkungen der Syphilis auf das Nervensystem noch niclit 
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zu wflrdigen wusste, wo es noch keine „traumatischen Neurosen" gab 

usw. usw.ich sage, wenn man sich dessen erinnert und den 

heutigen Umfang der Nervenpathologie vor Augen hat, wie er in den 
neuesten Lehr- und Handbtichern zum Ausdruck kommt, so wird man 
in der Tat yon Staunen und Bewunderung erfttllt iiber die wissen- 
schaftliche und praktische Entwicklung dieses Teilgebietes der inneren 
Medizin in den wenigen Jahrzehnten. Ich brauche vor diesem Leser- 
kreis dabei nicht langer zu verweilen. 

Immer aber blieb dabei die Nervenpathologie ein Teil der inneren 
Medizin und gehorte zur Domane der inneren Klinik; jedoch nicht an 
alien deutschen Kliniken wurde sie in gleicher Weise gepflegt, nur an 
wenigen hat sie eine hervorragende Stelle eingenommen; ich glaube 
sagen zu dtirfen, dass dies am meisten an der Heidelberger medizini- 
schen Klinik der Fall war, wo ich — den Traditionen Friedreichs 
und meiner eigenen Neigung folgend — der Nervenpathologie eine 
weitgehende Beriicksichtigung, auch im Unterricht, angedeihen liess. 
Mich leitete dabei die Uberzeugung, dass dieses Gebiet gerade in un- 
serer Zeit von grosser praktischer Wichtigkeit und von hohem Interesse 
auch f&r die Studierenden und Arzte sei. In annahernd ahnlicher 
Weise ist dies auch an den Kliniken von StrGmpell, Fr. Schultze, 
Lichtheim, z. T. wohl auch bei Nothnagel, Stintzing, Baumler, 
Kast, Kahler u. a. geschehen. 

Wir haben uns dabei wohl alle nicht verhehlt, dass dies bei der 
kolossalen Entwicklung der Nervenpathologie in der neuesten Zeit 
nicht auf die Dauer mdglich sein konne, ohne die zahlreichen anderen 
Arbeitsgebiete der inneren Medizin etwas in den Hintergrund treten 
zu lassen; ich spreche da aus reicher eigener Erfahrung. 

Haben doch auf auf die sen Gebieten die Verhaltnisse sich ganz 
gewaltig entwickelt! Ganz neue Forschungsgebiete, z. T. von bedeu- 
tendem Umfang, neue Arbeits- und Untersuchungsmethoden, neue 
grosse Aufgaben fur die klinisclie Forschung und den Unterricht sind 
der medizinischen Klinik erwachsen. 

Und so sehen wir jetzt, dass fast allenthalben in den inneren 
Kliniken neue und neueste Forschungsgebiete bevorzugt werden, dass 
die Infektionskrankheiten, die Stoffwechselerkrankungen, die bakterio- 
logischen, biologischen und biochemischen, serologischen und sero- 
therapeutischen, organotoxischen und organotherapeutischen Unter- 
suchungen, dass die Krankheiten des Zirkulationsapparates (des Herzens 
und der Arterien), die Tuberkulose, die Syphilis u. a. m. im Vordergrunde 
stehen; dass die Grenzgebiete der Medizin und Chirurgie (man denke nur 
an die Appendicitis, die Cholelithiasis, die Nierenchirurgie!) sich einerbe- 
sonderen Pflege erfreuen und mit steigender Intensitat bearbeitet werden. 
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Dabei muss natiirlich die Nervenpathologie zurucktreten und zu 
kurz kommen; und so bereitet sich langsam, aber sicher, die Loslosung 
dieses umfangreichsten, die voile Kraft des Einzelnen fur sich in An- 
spruch nehmenden Spezialgebietes der inneren Medizin von seiner alten 
Nahrmutter, der inneren Klinik, vor. Es war lange vorauszusehen, dass 
dies so kommen musste, trotz schwerer Bedenken, die dieser Trennung 
entgegenstchen. 

Nun machen aber neuerlich die Psychiater, wenigstens ein Teil der- 
selben, den Versuch, die Nervenpathologie an sich zu reissen und mit 
der psychiatrischen Klinik zu verschmelzen. Sie stiitzen sich dabei auf 
den vor 40 Jahren von Griesiuger getanen und vorhin von mir zitierten 
Aussprucb, dass die Psychiatrie und die Nervenpathologie nur ein ein- 
heitliches Gebiet fiir die wissenschaftliche Bearbeitung und fiir den 
Unterricht bilden und in einer Hand vereinigt werden sollten. 

Dass die innere Klinik diesen Auspruch energisch zuriickwies, ist 
selbstverstandlich. Die Streitfrage ist schon mehrfach in offentlicher 
Diskussion verhandelt worden, so auf der Jahresversammlung der deut- 
schen Psychiater in Gottingen (1904, Referat von Furstner) und auf 
der 29. Versammlung der siidwestdeutschen Neurologen und lrrenarzte 
in Baden-Baden (1904, Vortrag von Fr. Schultze). Bei dieser Gelegen- 
heit babe ich inich schon ausfiihrlich zur Diskussion iiber diese Frage 
geaussert und dann in meiner Eroffnungsrede zum Kongress fiir innere 
Medizin in Wiesbaden (1905) in eingehender Weise die Griinde zu- 
sammengefasst, welche mich notigen, diesen Anspruchen der Psychiater 
ganz energisch entgegenzutreten und fiir die von jeher bestehende Ver- 
bindung der Nervenpathologie mit der inneren Medizin zu plaidieren. 
Bei aller Anerkennung des Gewichts der von den Psychiatern vorge- 
brachten Griinde fur die Heranziehung der Nervenpathologie zu ihrer 
Disziplin muss jeder objektiv Denkende doch zugeben, dass ganz ahn- 
liche und noch viel starkere Griinde gegen die Loslosung derselben 
von der inneren Medizin sprechen, welche doch viel altere und vveit 
besser fundierte Rechte auf sie hat, als die Psychiatrie. 

Eswiirde zu weit fiihren, diese Griinde hier noch einmal ausfiihr- 
lich zu entwickeln; ich miisste alles wiederholeu, was ich bereits in 
Wiesbaden gesagt habe, und ich miisste auch heute noch — freilich 
nur unter der Voraussetzung, dass die Nervenpathologie noch keine 
vollige Selbstandigkeit erreicht — die damals ausgesprochenen Siitze 
mit fester Betonung aussprechen: „Die Nervenpathologie den inneren 
Klinikern! w und w die Psychiatrie — und nur diese — den Psychiatern 1“ 
— Daher dlirften aber doch alle die Konzessionen, die ich bereits in Baden- 
Baden und Wiesbaden gern zugegeben habe, ohne weiteres gemacht 
werden: richtige Verteiluug der zahlreichen Grenzfalle auf die beiden 
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iDteressenten, die inneren Kliniker (bezw. Nervenpathologen) und die 
Psychiater; Errichtuug von kleinen offenen Abteilungen bei den psy- 
chiatrischen Kliniken, die zur Aufnahme solcher Grenzfalle, der Hystero- 
und Neuropsychosen, der soraatischen Erkrankungen mit sehr prorni- 
nenten psychischen Symptomen, der leichten, nicht anstaltsfahigen 
psychischen Storungen, Hypochondrien, Zwangsvorstellungen und dergl. 
bestimmt sind — auf der anderen Seite aber auch die Errichtung be- 
sonderer neurologischer Abteilungen und Ambulatorien bei den inneren 
Kliniken, besonders an den kleineren Hochschulen. 

Aber es scheint mir fast, dass die Diskussion uber diese Frage 
bereits tiberflfissig zu werden beginnt, dass diese Entwicklung schon 
jetzt bis zu einem gewissen Grade tiberholt ist, weil die mehr oder 
weniger vollstandige Selbstandigkeit der Nervenpathologie, ihre Los- 
losung von der inneren Klinik sowohl wie von der Psychiatrie, schon 
in greifbare Nahe geriickt erscheint. 

Die von mir schon in ineiner Antrittsrede in Leipzig (1880) aus- 
gesprochene Erwartung, dass es allmahlich fiberall zur Entstehung von 
speziellen Nervenabteilungen und Nervenkliniken kommen und dass die 
Nervenpathologie dam it zu einer selbstiindigen Spezialdisziplin werden 
wfirde, beginnt sich zu erfiillen, und es eroffnet sich damit schon jetzt ein 
erfreulicher Ausblick auf die weitere Entwicklung der Nervenpathologie. 

Ihre Vereinigung mit der Psychiatrie in einer Hand erscheint mir 
fiir die Zukunft unausfiihrbar oder mindestens nicht zweckmassig. Was 
vor 40 Jahren noch moglich war, ist heute bei dem gewaltigen An- 
schwellen der beiden Disziplinen nicht mehr moglich. Kein Einzelner 
kann mehr die ihm aus beiden Disziplinen erwachsenden Aufgaben in 
Forschung und Unterricht und in ihren praktischen Konsequenzen be- 
waltigen; Uberall, wo diese Vereinigung besteht, wird die eine oder 
andere der beiden Disziplinen in den Hintergrund treten oder gewiss 
nicht so gefordert werden, wie sie es beanspruchen muss. 

Die ganze neuere Entwicklung der klinischen Facher driingt natur- 
gemass t auf Trennimg. auf'Loslosung von den grossen Mutterdisziplinen 
hin, gerade wegen der ungeheuren Entwicklung des Arbeitsstoffes, der 
immer schwerer zu fibersehen und zu beherrschen ist. Und angesichts 
dessen sollte die Vereiuigung von zwei so grossen Arbeitsgebieten in 
unseren Tagen zweckmassig seiu? 

Der Psychiater hat eine solche Piilie rein psychiatrischer Aufgaben 
in Forschung und Unterricht, in der Ausgestaltung der klinischen Krank- 
heitsbilder und Untorsuchungsmethoden, in der Bearbeitung der patho- 
logischen Anatomic, in der so wichtigen foreusischen Tiitigkeit, iu der 
FUhrung und Leitung der Anstalt, in dem Studium der Grenzgebiete 
usw., dass die voile Arbeitskraft selbst eines umxewrdmlieh leistungs- 
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fahigen Mannes davon in Ansprucb genommen wird; fur ihn ist die 
Nervenpathologie, die er selbstverstandlich beherrschen soil, nur eine 
unerlasslicbe, freilich sehr umfangreiche Hilfswissenschaft, an der er 
sich in erfolgreicher, selbstandiger Arbeit nicht wohl betatigen kann, 
ohne die Interessen seines eigentlichen Faches etwas in den Hintergrund 
zu rticken. 

Und ebenso kann kein innerer Kliniker mehr heutzutage die Auf- 
gabe einer volligen Beherrschung und Durchdringung der Nervenpatho¬ 
logie neben seinen iibrigen Verpflichtungen erfullen; das ist un- 
moglich — darttber sind die inneren Kliniker, die es bis in unsere 
Tage versucht haben, wohl unter sich einig. Das ist nur mit Heran- 
ziehung sehr tuchtiger Hilfskrafte moglich, und auch so kommt es 
schliesslich darauf hinaus, dass die Nervenpathologie auch als Teilgebiet 
der inneren Klinik in Forschung und Unterricht eine gewisse Selb- 
standigkeit erlangt. 

Die Nervenpathologie fiir sich allein hat schon jetzt eine solche 
Fiille der Aufgaben, dass auch sie schon kaum mehr von einem Ein- 
zelnen in all ihren Teilen beherrscht werden kann. Das lehrt schon 
ein Blick auf ihre machtig anschwellende Literatur, die Zahl und den 
Umfang ihrer periodischen Publikationsorgane, ihrer Hand- und Lehr- 
bttcher und sonstiger Monographien. H. Oppenheim hat auf der 
1. Jahresversammlung der „Gesellschaft deutscher Nervenarzte“ kurz, 
aber sehr treffend ausgefuhrt, welchen umfassenden Aufgaben der mo¬ 
dern eNervenpathologe gegeniibersteht,dass er nicht bloss in der klinischen 
Beobachtung, Diagnostik und Therapie das Hbchste leisten soil, sondern 
auch die schwierigen Hilfswissenschaften, die Auatomie und Physiologie 
des Gehirnsund gesamtenNervensystems zu beherrschen, die pathologische 
Anatomie und Histologie des Nervenapparats selbstiiudig zu bearbeiten, 
physikalische,physiologische, elektrische, radiologische, chemische, mikro- 
skopische, biologische und psychologische Forschungsmethoden zu tiben, 
dass er auch mit bakteriologischen und serodiagnostischen Unter- 
suchungen sich abzugeben hat; er soli ausserdem gewisse Gebiete der 
Augenheilkunde (und neuerdings auch der Ohrenheilkunde) theoretiseh 
und praktisch beherrschen mid vor allem auf deni Gebiete der inneren 
Medizin und ihrer Untersuchungsmethoden so weit zu llause sein. um 
sich vor schweren diagnostischen Irrtuinern zu sehiitzen, und er muss 
endlich auch genugende Kenntnisse in der Psychiatrie liesitzen, um 
sich sowohl auf den Grenzgebieten, wie uberhaujd gegeniiber so vielen 
psychischen Symptomen bei zahlreichen Nervenerkrankungen hinreichend 
sicher zu fiihlen; ja, die neueste Entwieklung fordert sugar noch eine 
enge F'uhlung mit der Chirurgie und Orthupadie. 

Und so wirft Oppenheim gewiss mit Kecht die Frage auf, ob 
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llberhaupt schon jetzt ein einzelner noch ein „idealer Vertreter der 
gesamten Nervenbeilkunde sein konne". Man mochte diese Frage fast 
verneinen, und in der Tat sind auch jetzt schon Andeutungen einer ge- 
wissen Spezialisierung unter den einzelnen Vertretern der Nervenpatho- 
logie vorhanden. Das geht aber in alien grosseren Disziplinen so, ohne 
ihrer Einheitlichkeit Eintrag zu tun. 

Alles dies verlangt dringend die Zusammenfassung der Nerven- 
patbologie zu einem einbeitlichen Ganzen und die Herbeiftihrung ihrer 
grosseren Selbstandigkeit, wenn auch mit gewissen Einscbrankungen. 

Es ist nicht zu verwundern, dass aus diesem Bedilrfnis heraus be- 
reits an nicht wenigen Orten Nervenabteilungen, Nervenkliniken und 
Nervenambulatorien — allerdings fast nur an bereits bestehende psy- 
chiatriscbe Kliniken angegliedert —entstanden sind; dass fur die Zwecke 
der wissenschaftlichen Forschung an verschiedenen Orten eigene, gut 
ausgestattete „neurologische Institute" (so z. B. schon langst in Wien 
durch Prof. Obersteiner, in Zurich durch Prof. v. Monakow, in 
Berlin durch Dr. Vogt, in Frankfurt a/M. durch Prof. Edinger) ge- 
schaffen wurden, die reiche Fruchte ihrer Arbeit geliefert haben und in 
Zukunft versprechen. Und es wird, wie wir hoffen, auch die Errichtung 
eigener, mehr oder weniger selbstandiger, sowohl von der inneren wie 
von der psychiatrischen Klinik mehr oder weniger unabhangiger Nerven- 
stationen, die unter der spezialistischen Leitung hervorragender Nerven- 
pathologen stehen, nachfolgen. 

Auch hierzu ist in Heidelberg, das damit den ubrigen deutschen 
Hochschulen vorausgeht, jetzt der Anfang gemacht; auf Antrag meines 
Nachfolgers, Prof. v. Krehl, der in weiser Beurteilung der Verhalt- 
nisse und in dankenswerter Rucksicht auf die Interessen der Hoch- 
schule und des Unterrichts diese Entwicklung forderte, ist unter Zu- 
stimmung der gesamten Fakultat, speziell auch des Psychiaters (Prof. 
Nissl) ein Lehrauftrag fur Nervenpathologie bei der Regierung 
erbeten und von ihr an Prof. J. Hoffmann erteilt worden. Damit 
ist die von mir an der medizinischen Klinik schon langst begrundete 
Nervenabteilung und Nervenambulanz bis zu einem gewissen Grade 
selbstandig geworden und berufen, den Interessen der Nervenpathologie 
in weitgehendem MaBe zu dienen. Und wenn dies auch zunachst nur 
ein „Versuch w sein sollte, so zweifle ich nicht an seinem Gelingen; 
die anderen Universitaten werden nachfolgen, sobald sie liber die ge- 
eigneten Lehrkrafte verfUgen. 

Aber ich muss hier ausdrucklich betonen, dass dabei der inneren 
Klinik ihr berechtigter und unverlierbarer Anteil an dem neuropatho- 
logischen Material, soweit sie desselben fdr ihre Zwecke, fur die all- 
gemeine Ausbildung in der inneren Medizin, d. h. also auch in den 
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Nervenkrankheiten bedarf, durchaus nicht verloren gehen soli. Es wird 
Sache der inneren Kliniker sein, daflir Sorge zu tragen. Aber fur die 
umfassende und vertiefte wissenschaftliche Arbeit und far die Erteilung 
eines spezialistischen Unterrichts an die zahlreichen desselben bedurfen- 
den jungen Arzte hat die Nervenklinik aufzukommen; ihr fallt damit 
eine schone und vielversprechende Aufgabe zu. Uber diese und andere 
hierher gehorige Fragen und Probleme werden in der 2. Jahresver- 
sammlung der „Gesellschaft deutscher Nervenarzte w (Oktober d. J.) unter 
der Fiihrung von H. Oppenheim eingehende Erorterungen stattfinden. 

Diese Gesellschaft wuchs aus dem gleichen Bedtirfnis heraus, wie 
die Creierung eigener Nervenabteilungen; der Initiative von H. Oppen¬ 
heim entsprungen und von ihm in umfassender und sorgfaltiger Weise 
vorbereitet, ist sie im vorigen September (1907) in Dresden begriindet 
und organisiert worden; sie bedeutet einen grossen Schritt vorwarts 
in dem Selbstandigwerden der Nervenpathologie und wird zweifellos 
zu deren Gedeihen nicht wenig beitragen. 

Schon langst haben die deutschen Psychiater allenthalben das Be- 
dttrfnis gefiihlt und befriedigt, sich zu Vereinen, Gesellschaften und 
regelmassigen Versammlungen zusammen zu schliessen, allgemeinen so- 
wohl wie lokalen, auf einzelne deutsche Lauder und Provinzen oder 
grosse Stadte beschrankten. 

Dann wurde zuersfc in Sudwestdeutschland 1 ), im Verfolg der Grie- 
singerschen Gedanken und auf Anregung unseres verehrten Altmeisters 
Lud wig-Heppenheim, unter lebhaffcer Beteiligung der Heidelber^er, Frei- 
burger, Strassburger, Wiirzburger, Giessener, Baseler usw. Kliniker und 
Neurologen ebenso wie der in dieser Gegend ansiissigenlrreniirzte i. J. 1S74 
eine „Versammlung von Neurologen und Irrenarzten" begriindet, dievor- 
bildlich fur alle folgenden aholichen Grundungen in ganz Deutschland 
geworden ist und sich in hochst erfreulicher Weise entwickelte. Sie 
vereinigt uns jetzt schon zuin 35. Male hier in Baden-Baden und wird 
hoffentlich noch ungezahlte Jahre weiter bliihen. Sie hat zweifellos 
sehr viel dazu beigetragen, die enge Verbindung zwischen der Neuro- 
logie einerseits, der inneren Klinik und der Psychiatrie anden»rseits in 
diesem Teile Deutschlands zu pflegen und aufrecht zu erhalten. 

Nun, ebenso wie die innere Medizin schon seit mehreren Jahr- 
zehnten in ihrem grossen Kongress die Arzte von ganz Deutschland 
um ihre Fahne schart, wie die Psychiatrie sich seit lange in dem 
r Deutschen Verein fiir Psychiatrie 44 einen alljahrliclion grossen 

1) Die Berliner mediziniseh-psycliologische Gest‘lN(*liatt“ hat erst im Jahre 
1S79 den Naraen ^Gesellschaft fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiteii u ange* 

nommen. 
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Sammelpunkt geschaffen hat, soil jetzt neben diesen auch eine ganz 
Deutschland umfassende „Gesellschaft Deutscher Nervenarzte* 4 
bestehen und wirken. Sie hat ja in gewissem Sinne, wenn auch in 
anderer Organisation, Analoga und Vorbilder in den grossen neuro- 
logischen Gesellschaften in New-York, London und Paris. 

Neben ihrer vornehmsten Aufgabe — der wissenschaftlichen und 
praktischen Pflege und Entwicklung der Neurologie — will sie dabei 
die Verbindung mit der inneren Klinik, aus der sie erwachsen ist, 
keineswegs losen, sondern in weitgehendem MaGe aufrecht erhalten. 
Ohne eine genaue Durchbildung in der inneren Medizin ist ein tuch- 
tiger Nervenarzt gar nicht denkbar; er muss die notige Sicherheit in 
der inneren Diagnostik und in zahlreichen klinischen Symptomenbildern 
besitzen, um vor diagnostischen Fehlgriffen geschiitzt zu sein; bei den 
innigen Beziehungen des Nervensystems zu alien inneren Organen 
muss er die viel verschlungenen Faden, welche die „Neurosen u zahl- 
reicher innerer Organe, z. B. des Herzens, des Verdauungs-, Harn- 
und Geschlechtsapparat usw., mit organischen Erkrankungen derselben 
verbinden, zu entwirren imstande sein; ebenso wie auch der kein 
tiichtiger innerer Arzt sein kann, der nicht eine weitgehende Kenntnis 
nervoser Stdrungen, wie tiberhaupt der Nervenpathologie besitzt So 
darf auch das wichtige Material an Nervenkrankheiten, das die inneren 
Kliniken und Krankenhausstationen besitzen, der wissenschaftlichen 
Verwertung nicht verloren gehen. 

Nicht minder aber wird die neue Gesellschaft auch die engsten 
Beziehungen zur Psychiatrie aufrecht erhalten: abgesehen von den 
zahlreichen psychischen Symptomen bei vielen organischen und funk- 
tionellen Nervenleiden, besitzt sie ja doch mit dieser ein grosses ge- 
ineinsames Arbeitsfeld, das Grenzgebiet zwischen Psychosen und Neu¬ 
rosen, von ganz gewaltigem Umfang; ein Arbeitsfeld, auf dem wir 
uus, hoffentlich ohne Kampf und Streit, vielmehr in freundlichem 
Zusammenwirken, geniigend betiitigen und tummeln konnen. 

Es ist bekannt, dass auch ich selbst mich an der Griindung dieser 
neuen Gesellschaft der Nerveniirzte beteiligt liabe und dass man mir die 
grosse Ehre erwiesen hat, mich fiir die niichste Zeit an die Spitze 
derselben zu stellen. — Obgleich innerer Kliniker, liabe ich es getan, 
weil ich das Bediirfnis fur diese Griindung anerkennen musste und in 
den letzten Jahren immer sicherer zu der Lberzeugung gekommen 
war, dass die Entwicklung der Nervenpathologie immer entschiedener zu 
ihrer grusseren Selbstandigkeit himlriingte. Ich glaube, dass die Grun- 
dung unserer Gesellschaft dieser Entwicklung nur forderlich sein 
kann und dass ihrc richtige Leituug auch zu einer harmonischen 
Kinfugung in die vorhaudcnen grossen Spezialdiszipliuen, speziell 
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zwischen innere Medizin und Psychiatrie f&hren wird. Die Nerven¬ 
pathologie ist — um in dem eingangs gebrauchten Bilde zu bleiben, 
ein neuer kraftiger und reiche Fruchte versprechender Zweig, der dem 
machtigsten Aste an dem Baume der medizinischen Wissenschaft, der 
inneren Medizin, entsprossen ist. 

Ich halte es aber fttr meine Pflicht, hier ausdrticklich zu betonen, 
dass diese Grondung keineswegs gegen die bestehenden kleineren und 
nicht rein neuropathologischen Gesellschaften, und vor allem nicht 
gegen unsere nun schon seit mebreren Jahrzehnten bltUiende Badener 
Versammlung stidwestdeutscher Neurologen und Irrenarzte gerichtet 
ist, dass sie dieselben in keiner Weise beeintrachtigen will und wird. 
Ware dies der Fall, so wtlrde ich nicht an die Spitze der neuen 
grosseren Gesellschaft getreten sein; um keinen Preis mochte ich die 
Beziehungen zu der mir so lieb gewordenen Badener Versammlung, 
zu deren Mitgrundem und anhanglichsten, dankbarsten und treuesten 
Besuchem ich seit 34 Jahren gehore, irgendwie lockern. 

Ich bin der Dberzeugung, dass alle diese wissenschaftlichen Ver- 
einigungen und Versammlungen sehr wohl neben einander bestehen und 
sicb in gltlcklicher Weise erganzen werden. 

Wahrend die Gesellschaft deutscher Nervenarzte ganz Deutschland 
and die deutschredenden Nachbarlander umfassen soli und das ganze 
Gebiet der Nervenpathologie im engeren Sinne als ihr Arbeitsfeld an- 
sehen wird, haben die kleineren, aus Neurologen, inneren Klinikem 
und Psychiatern zusammengefligten Versammlungen ihr spezielles, 
auch geographisch enger begrenztes Wirkungsgebiet; es wird zu ihren 
dankbarsten Aufgaben gehoren, den engeren Zusammenhang der drei 
Nachbargebiete aufrecht zu erhalten, die Grenzgebiete zu pflegen, 
tJbergriffen von irgend einer Seite entgegenzutreten, etwa hervor- 
tretende Gegensatze und Unebenheiten nach Tunlichkeit auszugleichen 
und abzuschleifen. Wie sehr diese Aufgabe durch den personlichen 
Verkehr in engerem Kreise erleichtert wird, haben wir ja gerade in dem 
unTe^leichlichen Milieu der alten Baderstadt im Oostal so oft erfahren. 

Und so sollen auch, wie ich hoffe, Teilnahme und Interesse an 
den kleineren Versammlungen, die ja in den betreffenden Landesteilen 
leichter erreichbar sind, nicht leiden unter der Mitgliedschaft der Ge- 
sellschaft deutscher Nervenarzte; und ich darf deshalb auch ohne Be- 
denken alle die Kollegen, die sich fur die weitere Entwicklung und 
Ausgestaltung unserer Spezialdisziplin interessieren, bitten, der neuen 
Gesellschaft beizutreten. Ihr Bluhen und Gedeihen wird dem hoflhungs- 
reicben Ausblick auf die Zukunft der Nervenpathologie, der sich aus 
dem von mir versuchten ausfuhrlichen RtLckblick auf ihre seitherige 
Entwicklung eroffnet, eine neue Grundlage verleihen. 

Deutsche Zeitschrlft f. Nervenhellkunde. 35. Bd. 2 
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Aus der Abteilung fur Nervenkrankheiten des Kopenhagener Kommune- 
hospitals (Direkfcor: Prof. Dr. A. Friedenreich). 

Znr Entstehirog der konjugierten Deviation der Augen. 

Von 

Henning Ronne, 

Assistant der Universitatsangenklinik zu Kopenhagen. 

Seitdem Prevost im Jahre 1868 die klassische Bearbeitung der 
konjugierten Augendeviationen gab und den Satz aufstellte, dass der 
Kranke seine Lasion betrachtet. und nachdem Landouzy und fast 
gleichzeitig Grasset die entgegengesetzte Regel bei der irritativen 
Form der Deviation conjugee fanden, dass der Patient wahrend des 
Krampfes von seiuem Focus absieht, ist die gewohnliche Auffassung 
gewesen, dass diese beiden Phanomene sich zu einander verhielten, 
wie die Hemiplegie zum halbseitigen Krampf. Man nahm mit anderen 
Worten ein mit den tibrigen motorischen Zentren analoges Zen- 
trum fur die Seitenbewegungen des Auges an, und dies wurde in 
hohem Grade durch das Tierexperiment bekraftigt, das zeigte, dass 
assoziierte Seitendrehungen der Augen durch elektrische Irritation der 
Gehirnrinde ausgelost werden konnten, und weiter fand diese Theorie 
Anklang, da man auf Grund einer Reihe von Sektionsbefunden meinte, 
dieses Zentrum nach dem Lobus parietalis inf. oder dem nahen Gyrus 
angularis (Landouzy, Grasset, C. Wernicke, Henschen, v. Mo- 
nakow, Bernheimer u. a.) verlegen zu konnen. 

Freilich zeigten die Tierexperimente, dass die Augenbewegungen 
im Gegensatz zu den Extreraitatenbewegungen sich an mehreren ver- 
schiedenen Stellen des Cortex erzeugen liessen; dies wiirde indessen 
eher dem Verstandnis des passagiiren Auftretens der Deviation zur 
Hilfe kommen, wenn man mit J. Roux 11 ) 2 Zentren fur die Augen¬ 
bewegungen annimmt, niimlieh ein frontales sensitiv-motorisches und 
ein occipitales sensorio-motorisches Zentrum, dereu Liision eine. bezw. 
mit Hemiplegie und mit Hemianopsie verkniipfte Deviation der Augen 


Digitized by AjOOQle 



Zur Entstehung der konjugierten Deviation der Augen. 


19 


geben sollte; diese Zentren mnssten sich in dem Falle substitaieren 
konnen, und so erklartasich der schnelle Rflckgang der Deviation nacb 
der Apoplexie. 

Gegen die ganze, sonst iiberall anerkannte Anschauung, dass die 
„paralyti8che tt Deviation conjugee durch Lahmung eines motorischen 
Zentrums in der Gehirnrinde hervorgerufen wiirde, wurde ein sehr 
heftiger Angriff von Bard 3 u - 3 ) in 2 Abhandlungen von 1904 ge- 
ricbtek Bard geht da von aus, dass die Lahmung des vermuteten Zen¬ 
trums nicht genOgend ist, um die Deviation der Augen zu erklaren, 
da eine Lasion des cortikalen Neurons keinen Tonusverlust im gelahmten 
Muskel geben kann. Er erklart die Veranderung der Stellung durch 
eine unilateral sensorielle Lahmung, wobei die automatischen reflek- 
torischen Bewegimpulse, von den Augen, Ohren und Bogengangen aus- 
gehend, nur in der einen Gehirnhemisphare die Entstehungszellen des 
Oculomotorius erreichen. Dieser stets einseitige Bewegimpuls verur- 
sacht also Verlust des Gleichgewichts in den sensoriellen Zentren der 
beiden Seiten und erzeugt dadurch die Deviation. Die sensorielle Sto- 
rung, welche gleichmassig iiber alle Zentren der Gehirnhalfte verteilt 
ist, hangt also nicht vom Sitz der Lasion ab, sondern von der Inten¬ 
sity der Hemmung, gemessen durch die Starke des apoplektischen Iktus.—■ 

Ganz besonders verknGpft Bard die Deviation mit der Hemianopsie, 
die dieselbe vielleicht konstant begleitet und deren Nachweis keine 
grossere Schwierigkeit verursacht, wahrend die halbseitige Acusticus- 
und Vestibularislahmung sich ja immer der Untersuchung entziehen wird. 

B. nimmt ein Chiasma mit Semidekussation fiir Acusticus und 
Vestibularis an, analog mit Chiasma nervi optici. 

Diese sensorielle Theorie ist jedoch nicht ohne Widerspruch ge- 
blieben, besonders hat E. Portes 10 ) in einer unter den Auspizien 
Grassets bearbeiteten These ausfuhrlich zu zeigen gesucht, dass die 
Verbindung zwischen der Hemianopsie und der Dev. conj. sich nicht 
aufrecht erhalten lasst, 1. weil die Deviation bei blind Geborenen auf- 
treten kann, 2. weil man Hemianopiker finden kann, die das Symptom 
nicht darbieten, sogar nicht im Insult, 3. weil man die Deviation 
nicht verandern kann dadurch, dass man das Irritaraent fiir die gesunde 
Gehirnhalfte verandert, 4. wegen des mangelhaften Parallelismus zwischen 
dem Rfickgang der Hemianopsie und der Deviation. Ausserdem fiihrt 
Portes gegen Bards Theorie an, dass man 5. eine irritative D. c. zu 
einer paralytischen, entgegengesetzt gerichteten kann iibergehen sehen, 
was nattirlich fiir Affektion eines besonderen Zentrums spricht; 6. weil 
man isolierte Deviation cortikalen Ursprungs von Kopf und Augen, 
jede fur sich, wahrnehmen kann (die zitierten Krankengeschichten 
sind jedoch nicht sehr Uberzeugend); 7. weil man Deviation der Augen 
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zur einen Seifce und die des Eopfes zur anderen Seite treffen kann. — 
Ffigt man ausserdem zu der Argumentation Ton Portes hinzu, dass 
die Deviation nicht von denvom Acusticus und Vestibularis ausgehenden 
Reflexen hervorgerufen sein kann, da diese nicht, wie die Gesichtsein- 
drttcke, kontinuierlich sind, sondem fortfallen, wenn der Kopf unbe- 
weglich gehalten und der Schalleindruck vermieden wird, dass die 
meisten Verfasser den Reflex von Vestibularis zu Oculomotorius als 
einen „niedrigen“ Reflex anzusehen scbeinen (z. B. Obersteiner 9 ) 
S. 426 und Bernheimer 4 ) S. 82), und dass das Symptom bei Affen 
durch Exstirpation von Gehimteilen hervorgebracht werden kann, deren 
Irritation Drehungen nach entgegengesetzter Seite ergibt (Bernheimer), 
so muss das Resultat wohl sein, dass man keinen Grund hat, die moto- 
rische Theorie der konjugierten Deviation durch Gehirnblutungen preis- 
zugeben, dass man sich dieselbe vielmehr durch Lahmung desselben Zen- 
trums ftir die Seitenbewegungen des Auges entstanden denken muss, 
deren Irritation die entgegengesetzt gerichtete Augenbewegung ergibt — 

Der Ausgangspunkt der Bardschen Theorie, dass die Mechanik 
der Deviation sich nicht ganz von einer solchen Lahmung aus erklaren 
lasst, ist indessen sicherlich richtig, wenn auch die meisten Verfasser 
nur in geringem Grade diese Schwierigkeit erkennen und sich damit 
begnugen, auf das „Ubergewicht der Antagonisten" entweder durch 
Tonusverlust des gelahmten Muskels, oder durch eine direkte Irritation 
des Antagonistzentrums hinzuweisen, aber man sieht leicht, dass die 
Verhaltnisse eine so simple Erklarung nicht gestatten. 

Durch eine einfache periphere Abducensparalyse erreicht man 
namlich nicht annaherungsweise eine so bedeutende Deviation des ge¬ 
lahmten Auges, obgleich der Muskeltonus des Rectus ext in diesem 
Falle die denkbar grosste Herabsetzung bekommen haben muss, 
sicher grosser, als bei der konjugierten Augendeviation, wo der Kern 
des Muskels intakt ist, und wo jedenfalls der eine der gelahmten Muskeln, 
Rectus int., noch als Eonvergenzmuskel fungiert und folglich gar 
keinen Grund zum Tonusverlust hat Daraus folgt, dass das "Ober- 
gewicht des Antagonisten infolge des Tonusverlustes nicht hinreichend 
ist, die Deviation zu erklaren. 

Ebenso schwierig wird die Annahme einer irritativen Wirkung 
auf das Innervationszentrum der Antagonisten, welches ja durch seinen 
Platz in der anderen Hemisphere vom Focus so weit entfernt liegt, 
dass eine so konstante direkte Irritation des Zentrums als ausgeschtossen 
betrachtet werden muss. Man muss sich in dem Falle die Einwirkung 
auf den Antagonisten von derselben Stelle ausgehend denken, deren 
Lasion die Lahmung hervorruft, also durch die Unterbrechung einer 
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Bahn verursacht, z. B. zwischen den beiden Innervationszentren, bezw. 
fur Rechts- und Linksbewegung jede in ihrer Hemisphere. 

Eine solcbe Bahn, deren Unterbrechung Irritation eines Zentrums 
hervorrufen sollte, wttrde indessen das sein, was man gewohnlich eine 
Hemmungsbahn nennt, und hierdurch ist eine 3. Moglichkeit der Er- 
klarung gegeben, dass die Deviation durch Aufhoren einer vom destru- 
ierten Zentrum ausgehenden Hemmung des Antagonisten hervorgebracht 
werden sollte. Da ich mir — die Unrichtigkeit der sensoriellen Theorie 
vorausgesetzt — keine anderen Moglickkeiten als die 3 genannten 
denken kann, und da die beiden ersten Moglichkeiten augenscheinlich 
nicht stichhaltig, in alien Fallen ungenugend sind, ist also eine Art 
Beweis auf dem Wege der Exklusion ftir die 3. Moglichkeit beigebracht. 
Nun ist es natiirlich klar, dass ein solcher Exklusionsbeweis einen 
nur ausserst bedingten Wert hat; die Gehirnphysiologie lasst sich nicht 
auf diese Weise ohne weiteres schematisieren, so dass das Resultat sehr 
vorl&ufig ist, wenn es nicht auch mit positiven Argumenten unterbaut 
werden kann; es erfordert mit anderen Worten, dass die angenommene 
Hemmung an anderen Punkten soil nachgespiirt werden konnen und 
besonders in der normalen Physiologie der Augenbewegungen. 

Bei einem Patienten mit einer peripherischen Abducensparalyse 
wird beim vorwartsschreitenden Blick mit dem normalen Auge das 
paralysierte eine Konvergenzstellung einnehmen. Fordert man den 
Patienten auf, beide Augen stark in der Wirkungsrichtung des para- 
lysierten M. rect. ext. zu bewegen, wird die Cornea des gesunden Auges 
sich nach dem inneren Augenwinkel bewegen, wahrend das andere 
Auge sich nach der Mittellinie drehen wird. Diese Bewegung nach der 
Mittellinie rtihrt augenscheinlich nicht von einer Wirkung des gelahmten 
Rectus ext. her, sondern man nimmt gewohnlich an (siehe z. B. A. Grafe 6 ) 
S. 48), dass dieselbe durch Tonusaufhalten bei dem Antagonisten des 
innervierten Muskels, also gerade eine an die Innervation geknupfte 
Hemmung in der Innervation des Antagonisten entsteht. 

Es ist nun ein allgemeines Gehirngesetz, dass die cortikalen Zen- 
tren zusammenliegen, nicht nach anatomischen, sondern nach physio- 
logischcn Prinzipien. Es ware dementsprechend nicht sehr wahrschein- 
lich, dass die Innervation z. B. zur Rechtsdrehung von Augiipfeln von 
beiden Hemispharen auf einmal von einander unabhiingig ausgehen 
sollte, namlich von der linken Heite die Innervation fur die Rechtsdreher 
und von der rechten Seite das begleitende Innervationsaufhoren fiir 
dieLinksdreher. Die einzige natiirliche Art und Weise, auf welche man 
sich die komplizierte Innervation ins Werk gesetzt denken kbnnte, ist 
die, dass sowohl der Bewegungsimpuls als auch die Hemmung von 
derselben Stelle ausgehen, und zwar wahrscheinlich von dem Inner- 
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vationszentrum der angestrebten Bewegung. Man konnte sich in dem 
Falle die Hemmang als das cortikale Zentrum des Antagonisten in 
der anderen Hemisphere durch Cp. callosum oder eine andere Kom- 
missurbahn passierend denken, oder auch direkt nach den Kernen im 
Oehirnstamm gebend; welche dieser Mbglichkeiten man wablen wflrde, 
ist prinzipiell recbt gleichgtlltig. 

Ch. Sherrington 12 ) (S. 279) hat dies denn auch experimentell 
nachweisen konnen. Nach dem Durchschneiden des rechten Oculomo- 
torius und des rechten Trochlearis und durch elektrische Irritation des 
rechten Cortex bekam er Linksdrehung des linken Auges, wahrend 
das gelahmte rechte Auge, wo nur der Rect. ext. wirkt, auch nach 
links bewegt wurde, aber nur bis zur Primarstellung in der Mittellinie 
(durch Tonusaufhdren in dem Rectus ext.). Diese Hemmungsreaktion 
konnte er von dem Cortex hervorrufen, flberall, woher assoziierte Augen- 
bewegungen bervorgerufen werden konnen, und ausserdem von den 
entsprechenden Stellen der Corona radiata und der Linsenkapsel und 
vom Splenium corporis callosi, also an einer Stelle, wo man erwarten 
sollte, die Kommissurbahn zwischen den beiden Antagonistenzentren 
zu finden. 

Wir kommen mit anderen Worten auf einem ganz anderen Wege 
zu dem Resultat, dass es eine physiologische Notwendigkeit ist, einen 
mit der Innervation parallel gehenden Hemmungsimpuls ftir den An- 
tagonisten anzunehmen, und dass diese Hemmung von derselben Stelle 
ausgeht, von der die Bewegung hervorgerufen wird, und das will wohl 
auch sagen, von der Stelle, deren Lasion die Deviation hervorruft 

Noch eine Sache deutet in gleicher Richtung. Nicht viele Muskel- 
gruppen haben mit den Seitenbewegungen des Auges das gemein, dass 
der Muskel und die Antagonisten desselben ihre Zentren in der Hemi¬ 
sphere eines jeden haben. Die Seitendreher des Kopfes und zur Not 
die Muskulatar der Zunge sind wohl die einzigen Beispiele, wo man 
ein solches Verhaltnis zwischen den Antagonisten einigermassen deut- 
lich findet, aber gerade hier findet man auch infolge einseitiger Gross* 
hirnleiden mit passender Lokalisation ein wohl ausgesprochenes Bild 
einer Deviation, besser nattirlich dort, wo der Ant^onismus am starksten 
ausgesprochen ist, bei den Seitendrehem des Halses. Dieses Zusammen- 
treffen scheint auf den Zusammenhang einer Ursache zwischen der 
Deviation und dem grossen Abstand zwischen dem Zentrum des Mus- 
kels und dessen Antagonisten zu deuten, gerade der Umstand, welcher 
die Annahme einer langen und deswegen ausgesetzten Hemwungsbahn 
notwendig machte. 

Auch der Umstand, dass die Deviation mitunter so sehr hervor- 
tretend ist im Vergleich mit der Paralysis, scheint mir leichter ver- 
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standlich, wenn man 2 Bahnen annimmt, eine Innervationsbahn und 
eine Hemmungsbahn, die relatiy unabhangig von einander sind. 

Wie bekannt, findet man auch durch Oehimleiden ausserbalb der 
Hemispharen das Bild der konjugierten Augendeviation. Die cerebellare 
Form wird wohl am richtigsten als eine irritative Deviation aufge- 
fasst (Back 1 ) u. Monakow 8 )), sowobl weil sie derselben Regel folgt 
wie diese (der Patient siebt ab vom Focus) als auch, weil sie haufig 
von irritativen Fallen, halbseitigen Krampfen, Zwangsbewegungen oder 
Zwangsstellungen, auch von anderen Muskelgruppen begleitet ist. 

Deviation bei Ponsleiden (kompliziert mit assoziierter Blicklahmung), 
deren Richtung (im Gegensatz zur cortikalen) nach derselben Seite ist, 
wie die event, begleitende Hemiplegie, wird von Grasset 7 ) aufge- 
fasst als vollstandig analog mit der allgemeinen Dev. conj., nur her- 
vorgerufen durch das Abbrechen derselben supranuklearen Bahn nach 
Kreuzung dieser in der Mittellinie auf ihrem Wege hinab zur Kernregion. 

Sicherlich mit grosserem Recht betrachten v. Monakow u. Uht- 
hoff 13 ) die Blicklahmung durch die Unterbrechung der pontinen Bahn 
hervorgerufen (Fasciculus longitudinalis posh), wahrend die Deviation, 
welche nur in ca. % der Falle die Blicklahmung begleitet (Uhthoff), 
durch irritative Einwirkung derselben Bahn in der anderen Ponshalfte 
erzeugt wird, weil das Symptom bei einem Tumor wahrgenommen ist, 
der den einen Fasciculus longitudinalis destruierte und den anderen kom- 
primierte, und weil man eine Deviation ohne Paralyse zu einer Blick¬ 
lahmung ohne Deviation hat iibergehen sehen, also ganz, als ob der 
Krankheitsprozess die Nervenbahn zuerst irritierte und demnachst para- 
lysierte. Diese Erklarung, welche durch die mehr zentralen Blicklah- 
mungen unwahrscheinlich war, lasst sich hier natiirlich anwenden, weil 
die beiden betreffenden Bahnen gerade an einander liegen und w T eil 
die spasraodischen Phanomene nur in den seltensten Fallen auftreten 
und auf die Weise nicht durch zu grosse Konstanz der Annahme einer 
zufallig irritativen Wirkung auf einer anderen Bahn als der, welche 
die Lahmung hervorgerufen hat, widerstreben mtissen. 

Dass es weniger giiustig sein sollte, eine verschiedene Erklarung 
far die Deviation suchen zu mtissen, je nacbdem dieselbe durch Lasion 
der Hemisphere oder des Pons entstanden ist, kann ich nicht finden. 
Man hat in anderen Hinsichten einen so grossen Unterschied in den 
Bewegungsstorungen dieser Ursachen, dass man sich doch einen prin- 
zipiellen Unterschied in der Art der Lahmung denken muss, und in 
dem Falle ist nichts Merkwiirdiges dabei, auch eine verschiedene Patho- 
genese fur die Deviation zu suchen. 

Es scheint mir nach dem oben Auseiuandergesetzten berechtigt, 
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mich dahin bestimmen zu konnen, dass es eine naheliegende und wohl 
begrtindete Moglichkeit ist, die sogen. „paralytische“ Deviation con- 
jugee vom Aufhoren einer vom destruierten Zentrum ausgegangenen 
Hemmung des Antagonistenzentrams erzeugt anzunehmen. 
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in. 

tber Erschemungen und Grundlagen der Worttaubheit. 

Von 

Frivatdozent Dr. F. Qaensel. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Im Folgenden gebe ich einige von mir genau beobachtete Falle 
von Worttaubheit wieder, von denen zumal der erste ein besonderes 
Interesse verdient, wahrend die beiden anderen mehr ein Vergleichs- 
material darstellen. Aus ausseren Griinden muss ich mich bei dem 
ersten Falle bezfiglich der Autopsie beschranken auf eine Wieder- 
gabe des makroskopischen Befundes, hoffe aber, dass auch der mikro- 
skopische in absehbarer Zeit zur Darstellung gelangen wird, da er eine 
wertvolle Ausbeute verspricht. Nachdem ich selbst mich ander- 
weit 118 ) mit der feineren Anatomie der in Betracht kommenden 
Gegend schon beschaftigt habe und der makroskopische Befund 
in mancher Richtung bereits ziemlich klar und beweisend ist, schien 
es mir lohnend, neben ihm zusammenzustellen, was eine genaue Durch- 
sicht der Literatur zusammen mit meinen eigenen auf diesem Ge- 
biete ziemlich ausgedehnten Erfahrungen fur Schliisse zu ziehen ge- 
stattet. Ich habe fiber 200 einschlagige Beobachtungen von Worttaub¬ 
heit zumeist im Original durchgearbeitet. Auf Vollstandigkeit erhebt 
meine Zusammenstellung keinen Anspruch, bei der grossen Zerstreuung 
des Materials in der Literatur und aus anderen Grfinden war mir eine 
Vervollstandigung nicht moglich. Die Art des Materials bringt es mit 
sich, dass unsere Schlfisse heute noch in vielen Punkten keine zwingende 
Beweiskraft haben konnen. Ich mochte dieselben daher auch nicht 
allenthalben als bindend ansehen, glaube aber, dass sie durchaus ge- 
statten, unsere Fragestellungen zu priizisieren und gewisse Beitrage 
zum Yeratandnis des Mechanismus der Worttaubheit zu liefern im 
Gegensatz zu manchen heute noch festgehaltenen schematischen An- 
schauungen. 

Fall 1*). M .. . ., August, Tischler, ueborcn 30. III. 18G1, aufgenommen 
8. YI. 1907. 


*) Krankenvorstellung in der med. Gesellschalt zu Leipzig am 9. VII. L/iT. 
Munch, med. Wochenschr. 1907. S. 17r>2. 
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Nicht belastet, zum zweiten Mai verheiratet seit 1899. In der ersten 
Ehe drei gesnnde Kinder, eins skrophulOs, in zweiter Ehe ein gesnndes 
Kind, ein Abort der Fran im zweiten Monat 

Frtther nicht erheblich krank gewesen, nicht Soldat wegen zu 
schwacher Brnst. Hat nicht getrunken. 

X. 1905 erkrankt an „Herzerweiterung a . 

Vor ca. 1 V 2 Jahren hatte Pat einen „Anfall“, konnte 2 Tage lang 
nicht reden, L&hmungserscheinungen usw. bestanden nicht Er erholte 
sich wieder and konnte leichte Arbeit Qbernehmen. 

Am 18. V. 1907 erkrankte er wieder mit Atemnot and Braststechen. 
Wahrend er frtlher gut gehOrt hatte, hOrte er jetzt nicht mehr darauf, 
wenn man etwas zn ihm sagte, and fing an w irre zu reden“. Lahmungen 
oder Krampfe bestanden nicht. 

Er war dann 10 Tage im Krankenhaus zu St Jakob. Nach Angabe 
der Frau hat er erst dort die Sprache ganz und gar verloren, wahrend 
es frtlher zeitweilig besser war. Er war unruhig, blieb nicht im Bett, 
wollte immer auf Arbeit gehen, so dass er am 8. VI. 1907 in die psych, 
und Nervenklinik verlegt wurde. 

Stat. somaticus: Schlanker, schmachtiger Mann mit leichter Kypho- 
skoliose. Muskulatur schwach, Fettpolster sehr gering. An Wange, Nasen- 
spitze, tlberhaupt im Gesicht, an den Extremit&tenenden deutliche Cyanose. 
Brust flach. Herzdampfiing ttberragt den linken Sternalrand nach rechts kaum, 
reicht nach links liber die Mammillarlinie hinaus. Systolisches Ger&usch 
aber der Aorta sehr deutlich. Puls 120 p. M. von geringer Fallung und 
Spannung. Deutliche Sklerose der Aa. radiales und temporales. 

Es besteht deutliche Dyspnoe. Leichte Dampfung und abgeschwachtes 
Atmen aber dem linken Unterlappen. 

Abdomen 0 . B. Urin frei von S. und A. Pupillen gleich, von guter 
Beaktion. Der rechte Mundwinkel steht in * der Buhe und beim Mund- 
Offnen vielleicht etwas tiefer. Sonst finden sich keinerlei Lahmungs- 
erscheinungen von seiten der Hirnnerven oder an den Extremitaten. Es 
besteht kein Tremor, keine Ataxie. Haltung und Gang normal, kein 
Bombergsches Phanomen. Patellar-, Achilles-, Anconaeus-Beflex normal, 
beiderseits gleich. Haut- und Schleimhautreflexe normal. Sensibilitat far 
Berahrungen und schmerzhafte Nadelstiche aberall normal. 

Das Gesichtsfeld wurde am Perimeter mit zwei elektrischen Lampen 
gepraft. Pat. fixierte den Mittelpunkt sehr gut und markierte jedes Er- 
scheinen der elektrischen Lampe mit „Karl Meyer“, und zwar absolnt 
prompt in alien Quadranten auf beiden Augen. Genauere Prafung war 
nicht ausfahrbar. 

GehOr: Pat hOrt Flasterstimme rechts in 50 cm, links in 20 cm. 

Es besteht bei ihm eine aphasische Sprachstftrung, deren Erscheinungen 
wahrend der ganzen Beobachtungsdauer so geringe Schwankungen aufweisen, 
dass es gestattet erscheint, dieselben im Folgenden zusammenzufassen. 

Sprachverstftndnis: Von 'Beginn an fiel auf, dass Pat., der auf 
alle Gerausche achtete, sofort wieder klopfte, wenn man hinter seinem 
BUcken an die Wand klopfte, beim Klingeln des Telephons ausrief: *fein a 
usw., absolut nicht auf Fragen reagierte. Er schien auch durchaus gewillt, 
Aufforderungen nachzukommen, verstand jedoch offenbar absolut nicht, was 
man von ihm wollte. Bei zahlreichen eingehenden Prdfungen sind nur ganz 
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vereinzelte spftrliche Zeichen eines Restes von Wort.verst&ndnis bei ibm 
beobachtet worden. 

Am besten war dasselbe am 16. VI. 1907. Er reagierte auf: Wie 
heissen Sie? „Wie, ich? August Meyer Friedrichstrasse.** Was sind 
Sie? „Friedrichstrasse, Friedrich—la — Friedrichstrasse.“ Was sind Sie? 
„Jetzt bin ich en Fahrstuhl eme a will ich nur heut Abend mit enar. tt 
Sind Sie verheiratet? Nickt. „Frau — ja.“ Wie heisst Ihre Frau? 
„Meine Frau, ja.“ Wieviel Kinder haben Sie? „Und noch, Alles, Alles 
sind 13 und 6 Ostern, die Ostern, Ostern erst denks her dann. M Wer 
bin ich? „Was sind wir, ich bin, meine Mutter hands das Meyer.“ 

Absolut unmOglich war es, ihn auch durch wiederholte Aufforderungen 
zu irgend einer Bewegung zu bringen: „Zunge zeigen, Augen zumachen; 
heben Sie die rechte Hand hoch usw.“ Er zeigte fftr diese Aufforderungen 
keinerlei Verstflndnis. Dabei war er, wie noch gezeigt werden wird, sehr 
wohl imstande den gleichen Aufforderungen, wenn man sie mimisch an ihn 
richtete, nachzukommen. 

Am 17. VI. reagierte er nicht, oder nur sinnlos auf die Fragen: 
Was sind Sie? wie heissen Sie? auf Aufforderungen: Stehen Sie auf! 
Zunge zeigen! oder von vorgelegten Gegenst&nden auf Namensnennung zu 
reichen, Uhr, Portemonnaie, Streichholzer usw. Nur auf die Frage: Sind 
Sie krank? erfolgte: „Ich bin nicht, wenn Sie — wenn ich, hier schleints, 
Herz hier, nicht wahr u ? (zeigt auf die linke Brustseite) — „ich war e Mann, 
war je manche hier“. 

Am 18. VI. antwortete er zu Beginn richtig auf: Wie heissen Sie? 
„August Meyer, ja u . Wo wohnen Sie? „Friedrichstrasse, hier tt . Wie 
gehts? „Ich ja“. Wie alt sind Sie? .,46 Jahre u . Weiterhin aber reagierte 
Pat. auf keine Frage, keine Aufforderung Oder sonstige Anrede richtig. 
(Aufstehen! Zunge zeigen! Augen zu! Haben Sie Kinder? Wie heisst 
Ihre Frau? Kann ein Walfisch fliegen? „Mittag, Mittag, richtig, wenn 
Sie. w — Sie haben eine grtine Nase! Sie haben gestohlen! Geben Sie 
mir die Flasche, die Scheere! usw.) 

Endlich hat er am 9. VII. im Beginn der Exploration die Frage: 
Wie heissen Sie? richtig beantwortet. Bei weiteren Fragen wie auch 
sonst stets bei wiederholten Befragungen, z. B. vom 2. V., 11. VII. und 
zumal, sobald man ihm nicht derartige erwartete Fragen vorlegte, versagte 
er vollkommen. Da er Aufforderungen mimischer Art gut befolgte, kann 
man also sagen, das Wortsinnverstandnis war wohl zunachst noch in 
Spuren vorhanden, spiiterhin so gut wie vollstiindig aufgehoben und zwar 
bis zuletzt. 

Dagegen war das Wortlautverstandnis bis zu einem gewissen nicht 
unerheblichen Grade erhalten. Es bewies das die Fahigkeit des Nach- 
sprechens. Wenn Pat. hierbei einmal ganz versagte, wie am 16. VI., so 
war das sicher nachweisbar die Folge stflrender Momente, wie einer hart- 
nackigen Perseveration. Die Resultate sonst, zwar nicht in absoluter 
fibereinstimmung, geben doch ein hinreichend scharf umschriebenes Bild. 
Einsilbige Worte sprach er meist. bisweilen auch geliiufige und leichte 
zweisilbige richtig nach. Schwieriger waren ilirn einsilbige Worte, wenn 
ein Doppelkonsonant darin vorkam. oder wenn ihm dieselben ferner lagen. 
Bei solchen, bei der Mehrzahl der zweisilbigen produzierte er paraphasisch 
entstellte Leistungen, welche dem richtigen Worte partiell entsprachen, bei 
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mehrsilbigen entgleiste er stets and br&chte hOchstens die erste Silbe richtig 
heraus. Dabei machte es keinen Unterschied, wenigstens bei hinreichender 
Aufmerksamkeit, ob er nacb dem Munde des Sprechenden sab, Oder ob 
man ibm bei verdeckt gebaltenem Munde vorspracb. 

So repetierte er richtig am 17. VI.: Vater, Ohr, Bett, Aal; es miss- 
langen ihm: Stuhl = „Saron, Sokol tt , Kreuz = znerst: „Mein tol“, dann-f-. 
Znnge = „Zor-e-ne, Zunger tt , Apfel = „Ampfel“, Berlin = „Om-berne“, 
Klinik = „nicht klinge tt , Mantel = „Mantl tt , Strobbut = „Montunge, Stroh 
hier“, Portemonnaie = „Porgot noch kann ich tt . 

Am 18. VI. richtig Ohr, Stnhl, Hut, dagegen Apfel = „Apfelig a , Lampe 
= „Lampif tt , Jacke = „Jacketif“, Fensterbrett = „Fensterventer u , Apfel- 
baum = „ Ampfelev a . 

Durcb sein Nachsprechen von Worten, wie dnmm nnd faul, anf die 
er tlbrigen8 absolut nicht reagierte, oder von Zahlworten, die er gut 
wiederholte, gelang uns auch der Nachweis, dass und inwieweit er noch 
Fltlsterstimme vernabm. 

Er hat auch sp&ter, z. B. am 21., auch am 29. VI. gelegentlich wieder 
infolge seiner Aufregung versagt, brachte z. B. statt Tisch = „Bele a , 
Frau = „Ja Frauen ich kannen vornen, vronnen, hier will ich ohnen — 
Fraun“, Bett = „ich bennen tt . 

Die gleichen Worte gelangen ihm aber am 80. VI. und sp&terhin 
wieder, ebenso andere: Vogel = ,,V0gel tt , Kopf=„ Vogel, Kopfel tt , Brot+, 
Leipzig^-, Uhr-|-, Drttcker = „Drttckel“; er konnte so am 9. VII. in der 
medizinischen Gesellschaft vergestellt werden und knderte sich nicht bis zuletzt 

Wir haben mehrfach versucht, GehOr, Verst&ndnis und Wieder- 
holungsfehigkeit auch auf musikalischem Gebiete zu prflfen, wobei dem 
Pat vorgesungen oder vorgepfiffen wurde. 

Am 6. VII. beachtete er Pfeifen zun&chst tlberhaupt wenig, nach 
einiger Zeit auf Aufmunterung sagte er: „Ich so’n Ton tt , machte auch 
Taktbewegungen, schien'es also als Melodie im allgemeinen zu erkennen. 
Er begann dann sogar in halb sprechender Weise etwas vorzusingen, 
doch war seine Leistung ohne jede Ahnlichkeit mit der vorgepfiffenen 
Melodie und Uberhaupt ohne erkennbaren Sinn. Einzelne Tone waren 
bisweilen richtig. 

Am 11. VII. musste es zweifelhaft bleiben, ob er eine ihm sicher von 
frtther bekannte Melodie Oberhaupt ais solche erkannte, er nickte wohl, 
war aber nicht zum Nachsingen oder Pfeifen zu bewegen. 

Das zumeist in die Augen fallende Sympton ist die mangelnde Sprech- 
ffthigkeit des Pat. Als ein echt sensorisch Aphasischer sprach er sehr viel, 
nicht zu alien Zeiten, stets jedoch, wenn er angeregt war und wenn er in 
AfFekt geriet. Aber auch ohne erkennbaren Ousseren Anlass hatte er 
Wochen, in denen er durch sein Jammern und Schwatzen, durch eine 
echte Logorrhoe l&stig fiel, so dass es nOtig wurde, ihn im Einzelzimmer 
zu belassen. Auch hier gab jeder Eintretende und Vortibergehende den 
Anstoss zu einem neuen Redestrom. Seine Spontansprache charakterisiert 
sich sonst in erster Linie durch Wortarmut und durch unvollkommene Satz- 
bildung. Namentlich an konkreten Qauptworten, aber auch an A^ektiven 
pr&gnanter sinnlicher Bedeutung sind in der ganzen Zeit spontan von 
ihm nur einige wenige, wie einmal Kaffee, Uhr, Zunge oder der Satz: „Es 
ist kalt hier u , hervorgebracht. Auch bei solchen liess sich einige Male 
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erweisen, dass er sie kurz zuvor gehOrt und nachgesprochen hatte. Die 
Unvollkommenheit der Satzbildung ergibt sich nun schon aus der amne- 
stischen StOrung. Daneben machen sich aber noch andere, z. T. auch 
davon abhftngige Faktoren geltend, zunachst eine Paraphasie. In den 
seltensten Fallen bringt Pat. statt der erforderlichen Worte andere in 
sich richtig gebildete, meist verstttmmelt er dieselben, z. T. so hochgradig, 
dass er nur mangelhaft artikulierte Laute hervorbringt und vdllig un- 
verstfindlich ist. Endlich macht sich oft eine hochgradige Perseveration 
unangenehm bemerkbar, so dass er von ursprttnglich richtigen, aber auch 
falschen Leistungen nicht wieder herunterkomrat. Alle diese Stflrungen 
finden sich an den verschiedenen Tagen in wechselnder Weise ausge- 
sproclien, es kann aber von keiner durchgreifenden, konstanten oder 
auch nur in gleicher Richtung fortschreitenden Anderung in der ganzen 
Beobachtungszeit die Rede sein. 

So fanden wir schon beim Eintritt seine Sprache, von einzelnen Worten 
abgesehen, unverstandlich. 

Eine Probe vom 17. VI. lautet: „Ich bin doch hier unten, na wenn 
ich gewesen bin, ich weess nicht, wie das, nu wenn ich, ob das nun och 
noch, ja. — Wos Sie her, wenn ich, och ich weess nicht, wie das hier 
war, ja — wie, das hier, weiss ich nicht'* usw. usw. 

Charakteristisch sind z. B. auch die oben wiedergegebenen Antworten 
auf Fragen. 

Am 23. VI. ist die Sprache in einer unruhigeren Zeit noch schlechter, 
z. B.: „For sie bei end er wurd und und es Kind wurd und der ist nach 
acht alt und allent — denn hier ist nicht an schlacht, der ist tot, ich 
kanns nicht alles machen, ich dacht in werna, was hier gleich ol wol — 
ich doch ol, denn ich wurd und wert ich muss wort, ich wills nicht, wehl 
wird nicht wehr u usw. usw.; „nach nicht ein mhssen matzig, katzig, 
dreussig — aber heut Milch nicht, olet wolet entschnulet mut, wenn ich 
mal faren haben hieret erret isset, bisset, ich nur, dir bissa nischt. 44 

Am 5. VII. produzierte er folgende Leistung. Aufgefordert, die rechte 
Hand zu geben, zeigte er auf den Mund und sagte: „rut — ich denke 
hier die Zungen — ich kann hier nicht an denken, nur nichts hier, big 
hier, ich habe auch ein Sohn, das ist meine Annan, das die Trasse, 
Tasse und Rehnen 44 usw. 

Schon aus diesen Leistungen erhellt ja. dass eine motorische Aphasie 
nicht vorlag. Gegen eine solche spricht auch die Fahigkeit der Reihen- 
produktion. Auf blosse Aufforderung, zu zahlen, versagte Pat. natQrlieh, 
begann man aber ihm langsam Wort far Wort vorzusprechen „1, 2, 3 4 *, 
so zahlte er flott und richtig z. B. einmal bis 8, dann mit gelegcntlicher 
Einhilfe bis zu 20. Nicht so gelang ihm am gleichen Tage, am 17. VI. 
1907, das Alphabet, perseveratorisch fiel or stets in die Zahlenreihe zurUck; 
auch die Wochentage kamen nur z. T. etwa: „Montag, Dienstag, Freitag, 
11, 12“ oder „Montag, Dienstag, Freitag, FQnftag, Sechstag 44 usw. An 
anderen Tagen, z. B. am 19. VI. gelangen aber die Wochentage tadellos 
und das Gleiche liess sich wiederholt konstatieren. Von einer Artikulations- 
storung war nicht im mindesten die Rede. 

Um so klarer ist die amnestisehe Stoning beim Versuche, Pat. Gegen- 
stande benennen zu lassen. Unter zahlreichen (ca. 50—GO) protokollierten 
Versuchen dieser Art hat unser Kranker nur sechsmal den richtigen Namen 


Digitized by 


Google 



30 


III. Qitensel 


nennen kOnnen, n&mlich je einmal ftlr Bleistift und Kreide, je zweimal fttr 
Schltlssel und Uhr. Dabei war es vtillig gleichgultig, ob Pat. die Gegen- 
st&nde nur ansah, Oder ob er sie zugleich ftthlte, Oder ob er sie an 
charakteristischen Gerauschen erkannte; nur ein einziges Mai benannte er 
die Uhr, nachdem er sie hatte ticken hdren. Auch eindeutig und einsinnlicli 
bestimmte Objekte und Vorgange, wie die Farben beim Sehen, Pfeifen beim 
AnhOren, ebenso eine Stimmgabel, Kork, Wolle oder Wasser beim Tasten, 
zeigten keinerlei Vorzflge in der Benennbarkeit. 

Dabei erkannte er alle die vorgelegten Gegenstande ohne jede Schwierig- 
keit und vermochte ihren Gebrauck zu demonstrieren, auch nach den zu- 
fftkrenden Sinnesgebieten war er in der Erkennung nickt beschrankt. 

Bei seiner Art, zu benennen, ist zu berttcksichtigen, dass dieselbe 
absolut nicht konstant ist, die gleichen Gegenstande werden bald be- 
zeichnet, bald nicht und zwar unmittelbar nacheinander. Verfehlte er 
den richtigen Namen, so gelang es in der Regel auch bei weiteren Ver- 
suchen nicht besser. Im Gegenteil macht sich nicht selten eine Per¬ 
severation der ersten falschen oder auch frdherer richtiger Leistungen 
stOrend bemerkbar, so, wenn er erst die Uhr richtig, dann auch Schere 
und Schltlssel als „Uhr“ bezeichnete. Oder er nannte Rot erst „Ros w , 
dann Blau „Ros“, Gelb = „Reis u usw. 

In der Mehrzahl der Falle brachte er eine Verstttmmelung des rich¬ 
tigen Wortes, die aber noch deutliche Anklange darbot. So benannte er 
Schltlssel ,,Schlttsschen tt , Uhr „Uhrschluss u , Schere „Klere u , Uhr „Uhretinge u . 
Oder er fttgte dann auch liingere Satze an, z. B. Portemonnaie = „Das ist 
mort alles so wohl, das ist mortmon“, StreichhOlzer: ,,Das ist Streik eintlich, 
ach so, wenn ich ganz, ich weiss nicht eintlick u , Ring ,,ein Kuting“ usw. 
Mehrfach waren die Bezeichnungen vOllig sinnlos, wie Buch „Porsten, weiss 
nicht u , Wolle ,,Kassetaun“, Stimmgabel .,Jftltesswohl u , ,,zollig, wollig w ; 
ebenso oft liess er Bezeichnungen ganz aus und nur in einer kleinen 
Zahl von Fallen bemtlhte er sich, und zwar vergeblich, die Bedeutung des 
Objektes auch in Worten zu demonstrieren. 

Recht erkeblicke Storungen zeigt auch die Schriftsprache. Ganz 
besonderes Interesse verdient die Fahigkeit, zu lesen. Die grOssten 
Stdrungen wies dabei im ganzen seine Fahigkeit, Buchstaben zu lesen, 
auf. Eine erschopfende Prtifung liess sich aus ausseren Grtlnden nicht 
anstellen. Vom kleinen deutschen gedruckten Alphabet vermochte er 
flott richtig vorzulesen nur 9 Buchstaben. Als Buchstaben erkannte er 
offenbar alle, aber auch sonst waren die Abweichungen im ganzen gering. 
Sie erklarten sich in 12 Fallen aus einer gewissen Unsicherheit im Er- 
wecken des akustischen Lautbildes, die bei ihm als Sachsen, z. B. wie 
„t tt statt d, „p‘‘ statt b, .,che w statt g als normal anzusehen, aber auch 
sonst „twe u statt w, „achiont ein che u statt ch leicht verstiindlich ist. 
Zweimal war er durch das optische Bild irregeftihrt, „ha“ statt v, wobei 
er letzteres zu drehen versuchte. einmal „p u statt (p vielleicht auch durch 
die enge Verbindung der Buchstaben im Alphabet, in einem weiteren Falle 
durch Perseveration, und nur zweimal waren seine Leistungen ganz un- 
sinnige. — Im grossen lateinischen geschriebenen Alphabet war er un- 
sicherer, vor allcrn machte sich eine momentane Indisposition bemerkbar, 
nicht weniger als llmal benannt(‘ er den Buchstaben als „S U oder brachte 
das Wort 8 in der Antwort vor, ubrigens auch, wo er den Buchstaben 
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rich tig erkannte, z. B. statt A sagte: „Des ist 8, Meyer 8“, Oder statt 
L*=„8, 8 1 hier“ usw. Offenbar stGrte hier das haftende Lautbild, fthnlich 
wie in noch 2 weiteren Fallen. Fehlerlos reagierte er nur 6mal, richtig 
im ganzen lOmal nnter 27 Prtlfungen. In 8 Fallen t&uschte ihn sicher 
die Form des Buchstabens, so bei „E“ statt C, „T tt statt F und „F tt 
statt T. 4 Reaktionen bei XYZ waren sinnlos. Dreimal versuchte er 
nachschreibend den Buchstaben zu erkennen, was ihm aber nur einmal gelang. 

Immerhin liegt schon hiernack das entscheidende Gewicht offenbar auf 
der StOrung im akustischen Teil des assoziativen Komplexes. Eine wichtige 
Erganzung liefert nun sein Verhalten beim Lesen von Worten. Er las 
solche unter 80 protokollierten Yersuchen 56mal richtig laut vor. Dabei 
ist zu bemerken, dass er in der letzten Zeit fast ausnahmslos richtig 
reagierte. Die falschen Antworten haufen sich an einzelnen Punkten zu- 
sammen und folgen haufig einem bestimmten far diese Gruppe gleichen 
Prinzip. Endlich war es ganz gleichgUltig, ob man dem Kranken Schreib- 
oder Druckschrift, lateinische oder deutsche Schrift vorlegte. 

Man kann die Fehler nun im allgemeinen nicht nur auf die geringere 
Vertrautheit der ihm vorgelegten Worte zurttckftthren, da er auch solche, 
wie Areale, Waldemar u. a. richtig, und die gleichen Worte bald richtig, 
bald faisch vorlas. In beschranktem MaBe traf dies Verhalten indes zu. Es 
kann ja nach seinen Leistungen beim Buchstabenlesen nicht wunder nehmen, 
dass er sich durch das optische Bild ihm nicht vertrauter Buchstaben 
irre leiten und verwirren liess. Dies trifft zu far 10 Falle und zwar 
handelte es sich dabei um grosse Buchstaben, hauptsachlick in lateinischer 
Schreibschrift, bei deutschen nur in der Druckschrift. So las er „Rarbier u 
statt Barbier, „Eitrone u statt Zitrone, „Icheater u statt Theater, „Figel w 
statt Igel usf. Hierfar spricht auch, dass er ein Wort wie Dolch in 
deutscher Druckschrift richtig las, nicht aber in lateinischer. Andererseits 
wurde gelegentlich offenbar auch ein falsches Klangbild von an sich richtig 
aufgefassten optischen Eindracken ausgelflst, wenn er „Sange u statt Sage 
oder „Vilioline w statt Violine vorlas. Beweisend hierbei scheint besonders, dass 
er die betreffenden Worte zunachst ganz richtig buchstabierte oder lautierte 
wie Zunge und dann doch faisch las. Er bediente sich dieses Hilfsmittels 
im ganzen selten, etwa 5mal, buchstabierte aber dann vollkommen richtig. 
Vielleicht spielt hierbei auch eine Merkfahigkeitsstorung mit, die sich auch 
sonst gelegentlich kund gab, wenn er z. B. ein Wort zunachst richtig vor¬ 
las, es aber dann bei der Wiederholung verunstaltete. 

Ein paar Mai machte er vollkommen sinnlose Fehler. Zu Zeiten, wo 
er offenbar stark ermtldet war, las er„Komden w statt Klinik, „Besorgenadel u 
statt Gelegenheit, „Esslich u statt Zeiss usw.; aber auch an diesen Tagen 
waren seine Leistungen nach einiger Erholung besser. Ganz vereinzelt 
blieb ein Falschlesen durch Perseveration auf der vorhergehenden richtigen 
Antwort 

Am bemerkenswertesten ist jedenfalls, dass er auch von den richtig 
gelesenen Worten, mit Ausnahme seines Namens, koines verstand. Hier- 
von haben wir nur unter einer ganz bestimmten Bedingung Abweichungen 
gefunden. Wenn man ihm naraiich unmittelbar neben oder nach dem 
Wortbilde, welches er richtig vorlas, hierzu gekorige einfache Abbildungen 
— es befanden sich deren je 6 auf einer Tafcl unter einander — vorlegte. 
so war er haufig imstande, die richtige herauszufinden. Ausnahmslos war 
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dieses Verhalten nicht, es gelang ihm bei 2 Prttfungen lOmal unter 24, 
bezw. 7mal unter 15 Fallen, so bei Mtthle, Auge, Dolch, Ei, Fisch, Sage, 
Trommel, Uhr, nachdem er laut und richtig, ausnahmsweise einmal auch, 
wenn er falsch vorgelesen liatte, wie „Sftnge“ statt Sage. Wirkliche Objekte 
mit den Wortbildern richtig zu identifizieren, gelang ihm dagegen niemals. 

Dieser Mangel an Verstandnis wurde noch deutlicher, wenn Pat. nicht 
einzelne Worte las, sondern Satze. Seine«erheblichste Leistung hierin am 17. 
III. 07 betrifft die Satze: „Die russische Duma aufgelOst Nach den letzten 
Meldungen aus Petersburg war es schon so gut wie sicher zu erwarten, dass 
dieMehrheit derDuma sich der Forderung—^Petersburg, 16. Juni. Durch 
Ukas an den Senat ordnete der Kaiser die Auflflsung der Duma an. Die 
Neuwahlen sollen ab 14. September stattfinden. u Diese Zeitungsnotiz las 
Pat vor: „Die russische Duma aufgelflst Nach den letzten Meldungen 
aus Petersburg war er schon so gut wie sicher zu erwahnen, dass die 
Meereihe der Duma der Forderungen — w . ^Petersburg den 16. Juni. Durch 
Ukas an den Senat ordnete der Kaiser AuslOsung der Duma an. Neuwahlen 
sollen 18 Simmer." 

Selbstverstandlich war dieser Text einem Verstandnis nicht gerade 
gttnstig. Aber auch bei einfachsten Satzen versagte dasselbe. 

So war er z. B. am 20. VI., wie flbrigens bei wiederholter Prttfung 
stets, absolut unfiahig, von verschiedenfarbigen Wollproben die gewilnschte 
zu zeigen, obschon er die Frage: „Wo ist Rot?", „Wo ist Blau?" usw. 
stets richtig vorlas. Ebensowenig reagierte er auf schriftliche Aufforde- 
rungen: „Zunge zeigen!", oder auf Satze wie: „Meyer ist krank", „M. ist 
dumm".* Er fQgte dem Satz: „M. ist 3 Jahre alt" hinzu: „Ja kalt och", 
wozu er lachte. Es war aber evident, dass er nichts davon verstanden 
hatte. Er zeigte z. B. bei dumm auf die beiden m und sagte: „Ein zwei 
grttn". Nur auf schriftliche Frage: „Wer bin ich", zeigte er scheinbar 
Verstandnis, sagte „Doktor“ und zeigte auf den Arzt Er hatte aber 
zuvor vorgelesen: „Wo ist Doktor?" und hatte kein Verstandnis gezeigt, 
obschon wiederholt vom Wort auf den Arzt gezeigt worden war. Offen- 
bar war auch hier die richtige Eeaktion nur ein perseveratorisches Zufalls- 
produkt Auch an spateren Tagen zeigte er bei zahlreiehen Versuchen 
trotz richtigen Lesens von Fragen, Aufforderungen usw. nur ein einziges 
Mai ein wirkliches Verstandnis. Er erganzte namlich in Bezeichnung des 
vorgelegten Objektes richtig den Satz: „Das ist eine —“ mit „Uhr“. 
Endlich las er einmal das Wort „Zuchthaus" als „zu Hause", aber auch 
hier ist selbst das Verstandnis seiner gesprochenen Worte zweifelhaft 

Nur ganz kurz gedenken mOchte ich seiner Fahigkeit, Zahlen zu 
lesen. Er las ein- und zweistellige richtig vor. Dreistellige traf er nicht 
stets richtig, z. B. las er „105“ statt 605. Jedenfalls besass er Verstandnis 
fttr die Bedeutung der Stellenzahl. Auf das Verstandnis far den Sinn der 
Zahlen, der ihm an sich ja bekannt war, ist leider nicht speziell untersucht 

Die spontane Schrift beschrankte sich im wesentlichen auf den Namen 
des Patienten. Nur gelegentlich schrieb er einmal einzelne andere Worte, 
z. B. das Wort „Uhr" oder „Fredrstarste" statt Friedrichstrasse, Zahlen 
wie 107, 1919, 1976, nur einmal, am 2. VII. schrieb er, meist indem er 
sich dabei ahnliche paraphasische Laute vorsprach, einen langeren unver- 
stftndlichen Passus nieder, etwa: „Der Bruder ist gut, so sind vorder du 
vorder voder vom widwden". Die Schrift ist etwas zitterig, die Buch- 
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staben gegen Ende nicht mehr exakt, aber doch noch erkennbar in indi- 
vidueller Weise geschrieben. 

Im Diktatschreiben wechseln die Leistungen. Auch hier natftrlich 
schrieb er seinen Namen richtig, ebenso zu wiederholten Malen „Leipzig u , 
einmal auch als „Leipziger w . Oft schrieb er paragraphisch, wie „ Ritter u 
statt Ring, dann mit Perseveration: „Kutter“ statt, Uhr. Das Wort Tafel 
gelang ihm richtig, Tarif als „Larif u ; Brot schrieb er „Brott w , statt Bett 
„Bestel tt oder „Betig w . Man kann nicht sagen, dass einsilbige Worte gerade 
bevorzugt gewesen seien, seine Leistungen ahneln aber insofern denen im 
Nachsprechen, als es niemals gelang, l&ngere als zweisilbige Worte zu er- 
halten. Alle diese Resultate sind bis in die letzte Zeit unver&ndert ge- 
blieben. 

Gutes leistete Pat. im Kopieren, und zwar kopierte er nicht sklavisch, 
sondern setzte Druckschrift und auch lateinische Schreibschrift in seine 
deutsche Schreibschrift um. Eigentlich nur an einem der ersten Tage 
brachte er Fehlresultate wie „Kanan u statt Kanone, dann perseverierend 
„Mannan“ statt Waldemar. Seinen Lesefehlern gleicht „Gigarre u statt 
Zigarre. Sonst schrieb er einzelne Worte, z. B. Rose, Leipzig, Farberei, 
LOwe, Richard, Rom ebenso richtig ab, wie kurze Siitze, z. B. „das ist 
eine Uhr u u. dergl. Auch hierin hat sick nichts geftndert. 

Nur ein einziges Mai hat Pat. spontan, wennschon ungeschickt und 
zittrig, so doch erkenntlich einen Tisch aufgezeichnet. 

Pat. war, wie schon kurz erwfthnt, nicht agnostisch. Es ist von keinem 
einzigen Objekt, welches er sah, jemals beobaehtet, dass er dasselbe nicht 
erkannt h&tte. Aber auch bei Wahrnehmung durch Tastsinn oder GehOr 
liess sich das Gleiche stets feststellen. Die Prtlfung war allerdings hier 
durch den Mangel an Sprachverstandnis und Ausdrucksfahigkeit ungemein 
erschwert. Es liess sich zunachst immer nur feststellen, dass Pat. bei 
geschlossenen Augen Gegensthnde, die man ihn liatte beftthlen lassen, wie 
Fingerhut, eine Klingel, ein Flaschchen, Korke, Stoffproben, Mtlnzen usw., 
dann bei offenen Augen aus anderen richtig heraussuchte. Das Gleiche 
bezw. Entsprechende gelang bei akustischer Prtlfung nicht stets. Die 
Fehler entsprangen aber hier meist einer mangelnden Aufmerksamkeits- 
spannung, die ja dabei in holiem Grade erfordert ist. So wahlte er bei 
einer Prtlfung zunachst stets die glanzende Taschenuhr aus den Gegen- 
standen, gleichviel ob man ihm zuvor diese, die Stimmgabel, SchlQssel- 
klirren, Streichholzanztlnden usw. zum Anhflren gegeben hatte. Nach 
erneuter Anstachelung und Entfernung der Uhr wahlte er aber richtig. 
Ganz versagte er bei der Aufgabe, das Portemonnaie nach dem Klirren 
zu erkennen. Unsere Resultate waren sonst bei alien Prtifungen ganz 
konstante. 

Die klare Erkenntnis der Objekte dokumentierte er sonst weiter in 
der Handhabung derselben. Zeichen einer Apraxic sind weder hierbei 
noch auch sonst mit ganz verscbwindenden und wohl erkliirbaren Aus- 
nahmen von ihm dargeboten. Er hantierte mit BaudmaB, Messer, Kork- 
zieher, Schlllsseln, Streichholzern und anderen Gegenstanden vollkommen 
sachgemass. Er bediente sich der symbolischen Gestikulation gem und 
geschickt, um an Stelle der fehlenden Worte einen Ausdruck seines Ver- 
standnisses zu geben, z. B. fiir den Begriff des Rauchens, Saizons usw. 

Abgesehen davon war ja durch die Worttaubheit die Prufung seiner 
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Praxie beschr&nkt auf Beobachtung spontaner and nachgeahmter Hand- 
langen. Die ad&qnate Wiederholung mimischer und gestischer Aufforde- 
rnngen ist von mir schon als Beweis des Bestehens einer echten Wort- 
tanbheit aufgefflhrt. Diese erstreckt sich sowohl anf einfache Bewegungen, 
wie Znnge zeigen, Angen schliessen, Stirn runzeln, Kopfschtttteln, Beagen 
and Strecken der Arme, als aach auf kompliziertere, z. B. in die H&nde 
klatschen, Hande falten, Kreisbewegungen beschreiben. Ebenso warden 
Mitteilungsbewegungen, die ihm, wie Grass-, Kusshandbewegung, eine lange 
Nase machen, wolil kaum sehr gelaufig waren, ganz prompt nachgeahmt, 
and zwar geschah das ebenso mit der linken wie mit der rechten Hand. 
Aach in der spontanen Gestikulation, in seinem Benehmen beim Essen, 
Trinken, beim Sortieren von Wollproben and anderen Tatigkeiten agierte 
er durchaus geschickt Er reagierte anf ein an die Wand Klopfen hinter 
seinem Rtlcken mit der gleichen Handlang, er begleitete vorgepfiffene 
Melodien mit aasgezeichneten Taktbewegangen asw. Karz, man kann 
sagen, dass bei ihm apraktische Erscheinungen nach keiner Hichtnng hin 
vorhanden waren. 

Eine eingehendere Intelligenzprttfung liess sich bei Pat. natttrlich des 
sprachlichen Verhaltens wegen nicht durchftthren. Gleichwohl liessen sich 
aus seinem Verhalten, aach abgesehen von dem schon Angeftthrten, Rttck- 
schlttsse daraaf sehr wohl ziehen. Er zeigte Interesse und Yerstftndnis 
fftr seine Umgebang, hatte offenbar dem Benehmen nach ein ziemlich gates 
Urteil far die Schwere der Krankheit aach bei anderen seiner Mitpatienten, 
sowie fttr deren Yerhalten ihm gegenttber. Auch fQr Gegenstftnde, die 
seinem Berufe nahe lagen, Mabel a. dgl., bekandete er deatliches Interesse. 
Stets hoflich and zuvorkommend, ging er vfcrst&ndnisvoll auf die Unter- 
suchungen ein, stellte selbst zn denselben Tisch and Sttlhle im Zimmer 
zdrecht, merkte auf alles, was dabei vorging, korrigierte, wenn das Tinten- 
fass zufallig in bedrohliche Lage geriet, zupfte einen Wattebausch vom 
Armel des Arztes and sachte sich sonst ntttzlich za machen. Bei einer 
besonders ausgedehnten Exploration verfolgte er wohl gelegentlich die Zahl 
der Protokollseiten mit einem nicht sonderlich erfreuten: w Immer noch 
mehr? w Auf der Abteilung fand er sich raumlich and beztlglich der An- 
staltsordnang sehr gat zarecht Nur in einem anfenglich in der Nacht 
vom 8.—9. VI. auftretenden Verwirrtheitszustand ist bemerkt, dass er 
oft aufstand, nach der TOr lief, offenbar ohne za wissen, wo er sich befand, 
and dass er fremde Kleidungsstttcke anzuziehen vorsuchte. Leider ist 
versaumt, seine Rechenfahigkeit zu prtlfen, was mit schriftlichen Aufgaben 
sicher maglich gewesen ware. Bemerkt ist gelegentlich, dass er sich aach 
bei kleineren Personenzahlen verzahlte. Seine spontan ablaufende Vor- 
stellungstatigkeit entzog sich leider einer genaueren Untersuchung. Jeden- 
falls fftllten der Krankheitszustand und der Wunsch, bald nach Haase za 
kommen, den grdssten Teil seines geistigen Horizonts aus. Die Stimmung 
war im ganzen eine ruhige, doch sind wiederholt bei ihm, so schon im 
Beginn, in der Zeit vom 6.—8. VI., ebenso langere Zeit hindurch vom 
22.—30. VI. im Anschluss an eine Verschlechterung des kOrperlichen Zu- 
standes and endlich zam Schluss der Behandlung erregtere Zeiten vor- 
gekommen. Er war weinerlich, verstimmt, jammerte und klagte viel, so- 
bald er mit anderen zasammenkam; aach wenn man ihn nicht ansprach, 
verfiel er in eine extreme Logorrhoe. Er war dann schwer zu konzen- 
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trieren, liess sich nur mit Widerstreben kdrperlich untersuchen und ging 
auf Explorationen nicht ein. Immer aber auch in dieser Zeit hatte er 
kurze Zeitr&ume, Stunden, in denen man sich einigermassen mit ihm ver- 
st&ndigen konnte und in denen das sprachliche Bild unverSndert zutage 
trat. Gerade in dieser Zeit, am 29. VI., gab er ein besonders gutes Zeichen 
seiner Leistungsf&higkeit, indem er die ihm vorgelegte Rentenquittung ohne 
weiteres erkannte und glatt und richtig vollzog. 

Nur bezfiglich des kfirperlichen Zustandes habe ich nachzutragen, dass 
Pat am 22. VI. plfltzlich unter den Zeichen einer Herzinsuffizienz erkrankte. 
Das Herz war deutlich nach links, kaum erheblich nach rechts verbreitert. 
Es trat ein lautes systolisches Gerfiusch auf, der Puls war klein und betrug 
130 p. Min. Am 23. VI. traten Rasselger&usche liber beiden, hauptsfich- 
lich dem rechten Unterlappen auf und Pat. entleerte ein klumpiges, rein 
blutiges Sputum. Die Herzt&tigkeit besserte sich aber allm&klich wieder 
und die Zeichen des Lungeninfarktes gingen zurfick, so dass Pat. am 9. VII. 
ohne Nachteil in der medizinischen Gesellschaft vorgestellt werden konnte. 

Erst am 14. VII. traten dann neuerdings bedenkliche Erscheinungen 
auf, Bl&sse und Cyanose, Steigerung der Pulsfrequenz liber 120 pro Min., 
dann auch Rasseln und Knarren fiber dem linken Unterlappen, eine 
allmfthlich ansteigende D&mpfung mit Abschwfichung der Atmung und des 
Stimmfremitus. Es traten pneumonische Erscheinungen hinzu und am 
16. VII. erfolgte der Exitus letalis. 


Bei der Autopsie mussten wir uns aus fiusseren Grfinden auf die 
Kopfsektion beschranken, von der ich hier nur die besonders interessanten 
Daten hervorheben will. Das Gehirn war nicht nennenswert atrophisch 
(Gehirngewicht frisch 1270 g), wies aber schon fiusserlich 4 Erweichungs- 
herde auf. 

In der linken Hemisphere (Fig. 1) findet sich ein solcher von 6,5 cm 
Lftnge. Derselbe umfasst den hinteren Teil, etwa V 3 der 2. Temporal- 
windung, nach hinten bis an den Gyrus angularis heranreichend. Nach 
vorn zu lflsst er die untere Partie der 2. Temporalwindung und die 3. Tem- 
poralwindung fiberhaupt intakt, greift aber in den mittleren Teil der 
1. Temporalwindung fiber und zwar gerade an der Stelle, wo die Quer- 
windung die Aussenflache des Schlafenlappens erreicht. Diese Querwindung 
ist in ihrer fiusseren Halfte innerhalb der Fossa Sylvii selir sehmal und 
atrophisch, die innere Partie, die Wurzel, dagegen scheint makroskopisch 
erhalten. Der Herd ist im hinteren Abschnitt in der 2. Schlafenwinduug 
sehr weich und von cystoser Beschaffenheit. 

Ein zweiter Herd, oberfl&chlich, von etwa 2 cm Lange und v 2 cm 
Breite, liegt im oberen vorderen Abschnitt des Gyrus angularis, gerade am 
Ubergang in den Gyrus supramarginalis. Letzterer selbst ist sonst ttberall, 
zumal am Ubergang in die 1. Temporalwindung, unversehrt. 

Ein dritter Herd, nach seiner Beschaffenheit altcren Datums, sitzt in 
der 3. Frontalwindung. Er lasst allerdings den Fuss derselben vollig 
intakt, ergreift aber den vorderen Abschnitt der Pars triangularis und den 
davor zur Basis des Stirnlappens fiberleitenden Windungsteil; nach vorn 
oben reicht er mit einem Zipfel in die 2. Frontalwindung, etwa in deron 
Mitte hinein. Hier ist er ziemlich tief cingesunken, wahreml der untere 
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Teil des Herdes oberflachlich zu sein scheint. Die oberflftchliehe Aus- 
dehnung dieses Herdes betrfigt etwa 2,5 x 3 cm. 



Fig. 1. Linke Hemisphare. 



Fig. 2. Rechte Hemisphare. 


Eine besondere tfberraschung bot uns, dass auch die rechte Hemi¬ 
sphare einen grossen Erweichungsherd und zwar im Schl&fenlappen auf- 
wies (Fig. 2). Mit Ausnahme der vordersten Spitze erweicht sind 
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reichlich die vorderen 2 / ;i der 1. und 2. Schl&fenwindung und in einen 
schlaffen Sack verwandelt. Von der 2. Temporalwindung ist das hintere 
Drittel erhalten. Von der 1. Temporalwindung intakt ist nur der hinterste, 
in den ftbrigens vdllig unversehrten Gyrus supramarginalis ttbergehende 
Abschnitt. Hinter diesem erstreckt sick der Herd als ein sckmaler, tief 
eingesunkener Spalt hinein in den vorderen unteren Teil des Gyrus an- 
gularis in einer Gesamtlange von 2 cm. Die Lange des Herdes im Schlafe- 
lappen betragt 5,5—6,0, die grOsste Breite 2,5 cm. Beim Aufheben des 
Operculum schliesslich zeigt sich, dass die temporale Querwindung in der 
Fossa Sylvii im wesentlichen erhalten geblieben ist und zwar in Verbindung 
mit dem Gyrus supramarginalis. 

Mit diesem makroskopischen Befunde haben wir uns vorlaufig begntigt 
und das Gehirn in toto zur mikroskopischen Untersuchung auf Serien- 
schnitten eingelegt. 

Auf den allgemeinen Verlauf der Krankheit einzugehen, obwohl 
derselbe manches Interessante bietet, eriibrigt sich hier. Es kann ja 
kaum bezweifelt werden, dass es sich um einen embolischen Prozess 
auf Grundlage einer Herzaffektion bandelt. Wir horen nun beim Pat. 
von 2 apoplektiformen Attacken, deren eine vor 1 V 2 Jahren sich ab- 
gespielt hat. Ich trage keine Bedenken, auf diese den frontalen Herd 
in der linken Hemisphere zu beziehen, der voriibergehende Aphasie als 
Femwirkung erzeugte. Wahrscheinlich ist aber damals auch schon der 
alte Herd im rechten Schlafenlappen entstanden, der ausser vielleicht 
vortibergehenden Lahmungserscheinungen (?) symptomlos geblieben ist. 
Unbestreitbar ist sicher das letzte Krankheitsbild die Folge des links- 
seitigen Schlafenlappenherdes. 

Bevor ich auf eine Wiirdigung des Falles eingehe, gebe ich noch 
zum Vergleich zwei weitere Falle meiner eigenen Beobachtung. Da die- 
selben nicht zur Autopsie gekommen sind, will ich sie nur ganz kur- 
sorisch ausfuhren. 

Fall 2. Georg S., 55jahriger Tabaksarbeiter, aufgenommcn 

12. IV. 1906. 

Pat. ist am 9. IV. 1906 abends erkrankt, legte plotzlich seine Zeitung 
hin, er kOnne nicht mehr lesen, begann verkehrt zu sprechcn, so dass man 
ihn nicht verstehen konnte, verstand nicht mehr, was man zu ihm sagte. 

Die somatische Untersuchung ergab am 12. IV. deutliche Arterioskleros»e, 
Pupillendifferenz r. >1., rechtsseitige Mundfacialisparese, Achillessehnen- 
reflex rechts starker als links. 

Motilitat, Reflexe, Sensibilitat ftir BerQhrung und Schmerzreize un- 
gestOrt. Gesichtsfeld bei wiederholter Prilfung beidersrits ohne Defekte, 
HOrfahigkeit vollkommen ausreichend, Ohrenspiegelbefund normal. 

Pat. ist bei der Aufnahme fast absolut worttaub, reagiert auf keine 
Frage: Wie heissen Sie?, Aufforderung: Zeigen Sii* die Zunge! Augen 
zu!, auf Beleidigungen: Sie sind ein Lump! Sie haben gestohlen! nicht 
einmal auf seinen eigenen Namen. Er vermag kein Wort uaelizusprechen. 
Die spontane Sprache besteht aus abgerissenen Satzteilen ohne alle kon- 
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kreten oder Hauptworte: „Ja das wird nicht mehr eben — ich denke, 
dass er morgen fortgeht — mir ist eben — da kann eben — wie 
gesagt.“ Er liest kein Wort, malt aber in ungesckickter Weise einige 
ZQge und Buchstaben nach, schreibt auch spontan seinen Namen. 

Beim Gebrauch von Gegenstanden, die er offenbar erkennt, benimmt 
er sich nicht ungeschickt, wohl aber beim Nachahmen von Bewegungen, 
wozu er nur schwer zu bringen ist. 

Das Krankheitsbild blieb aber auf diescm Standpunkte nicht lange 
stehen. Schon am 13. IV. vermag er einzelne Buchstaben, auch Worte, 
letztere allerdings unvollkommen (Adler — A-d-ler, Adeler, Bier = Lier) 
zu lesen. Kopiert Buchstaben und Worte richtig und schreibt wieder 
den Namen, wie Geburtstag und Jahr. 

Am 15. IV. beginnt er einzelne mttndliche Aufforderungen zu ver- 
stehen: Zeigen Sie die Zunge! usw., andere nicht. Heben Sie den rechten 
Arm hoch! Zeigt die Zunge. Von Gegenstanden wahlte er bei Namens- 
nennung sehr oft die richtigen aus (Uhr, Portemonnaie, SchlQssel, Streich- 
hOlzer usw.) und spricht auch die Namen nach. Die spontane Sprache 
ist wenig gebessert, die Namen von Objekten findet er nicht, sondern 
umschreibt sie. Er liest eine ganze Reihe von Worten, auch schwierige, 
richtig vor (Gardinenausstellung, Hermann Gerson, Werther-Strasse 9—12 
usw.). Zum Diktatschreiben bring! man ihn nicht, doch kopiert er Worte 
richtig. — Wiederum fftllt eine Ungeschicklichkeit beim Nachahmen von 
Bewegungen auf. 

In dor Folge ist bemerkenswert, dass Pat. haufig Worte und Fragen 
nicht gleicli versteht, sondern sie zun&chst fragend naclispricht, um sie 
dann, aber auch, nicht immer, erst zu verstehen. 

Als Resume einer eingehenden Prtlfung vom 18. IV. ergeben sich 
erhebliche Fortschritte. 

Das Wort- und Sprachverstanduis hat sich so weit gebessert, dass 
Pat. zahlreiche Fragen und Aufforderungen gut beantwortet. Wie alt sind 
Sic? — ,,Wie alt, nu ich bin 56.“ Wieviel Kinder haben Sie? „Wie- 
viel Kinder, nu mein Junge, nu die 2, die stehen doch bier, die 2.“ Wer 
bin ich? „Ach wer Sie sind, Sie sind dor Herr Dr. usw." Sind Sie krank? 
Wo wohnen Sie? usw. usw. Manche komplizierteren Siitze: Stehen Sie 
auf und bffnen Sie das Fenster! versteht er allerdings nicht. Gegen- 
stiinde w&hlt er fast stets richtig aus bei Nennung (Loschblatt, Zenti- 
metermaB), selten ftlllt einer aus, z. B. Kork. 

Ein- und zweisilbige Worte spricht er fast stets fliessend nach, 
seltener auch drei- und viersilbige. 

Die Spontansprache ist noch immer sehr wortarm und stockend. 
Gegensthnde bezeichnet er nur ganz ausnahmsweise richtig, z. B. Drei- 
markstttck; meist ziemlich sinnlos, z. B. Portemonnaie = ..Des Dings, na 
wir wissen ja, die Dinger bier". — Die Zahlenreihe sagt er bis 20 glatt 
her. Alphabet und Monatsnamen recht mangelhaft. aber doch frei lautierend 
und artikulierend. 

Grouse und kleine Buchstaben liest er mit nur wenigen Fehlern (C, 
Q, Y — c, e, 1, q. s, t, y) richtig vor. Worte und kurze Siitze glatt aus 
Schreib- und Druckschrift. 

Er kopiert solche fehlerlos, die Diktatschrift ist sehr mangelhaft 
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(Tabak= „Dabak u , August = „Achust M , Schuhmacher = „Schuwarer u , Ner- 
venklinik = „nerviel klenig a ). Spontan schreibt er nur seinen Namen. 

Bis zu seiner Entlassung am 30. IV. hat sick das Wortverst&ndnis 
gekoben, blieb aber doch zusammenh&ngenden Sfttzen gegenttber, wie: 
Fassen Sie einmal mit der recbten Hand an die Nase! Legen Sie sich 
Ifar Kopfkissen auf die Fttsse! usw. unvollkommen. 

Im Nachsprechen versagte er nur noch bei schwierigen mehrsilbigen 
Worten. Die Spontanspracbe blieb wortarm und leicht paraphasisch, das 
Bezeichnen von Gegenstftnden gelang ihm fttr gebrttuchliche Objekte gut, 
oft versagte er freilich, wie bei Streichholzschachtel, oder gebraucbte para- 
phasische Bildungen (Knopf = „Kn6cke u , Vorhang = „Gantine u ). 

Er las lange Satze laut ricbtig vor, nur scbwierige Worte, wie 
Zentraltheater, zoologiscber Garten, kamen paraphasisch. Mangelhaft 
blieb das Verst&ndnis des Gelesenen, das offenbar oft nur dem Auffassen 
einzelner Worte zu verdanken war. Den Satz: „S. ist 6 Jabre alt und 
5 Meter hoch“ z. B., beantwortete er mit: „5 Meter, na so alt war icb 
nicht w usw. 

Er kopierte lange Absatze ricbtig, schrieb auch auf Diktat Worte 
und einzelne kurze Satze, dagegen liess er sick zum Spontanschreiben 
nicht bewegen. 

Eine Nachuntersuchung am 8. VI. 1906 hat schliesslich ergeben, dass 
trotz gewisser Fortschritte, zumal in der Ausdrucksfahigkeit, doch in alien 
aufgeftthrten Punkten, auch im Sprackverstiindnis, nock erkennbare Defekte 
bestanden. 


Fall 3. Emilie R., 58jahrige Maurersehefrau, aufgenommen am 
18. III. 1906. 

Frtther gesund, hatte Pat. am 15.1. kaltes Geftlkl am recbten Arm 
und Bein, am 23. I. 1906 fiel sie plotzlich urn, war bewusstlos, tags 
darauf vorttbergehend rechts gelakmt. Besserung bis auf ganz leichte 
rechtsseitige Schwacke, soil zeitweise „irre u geredet, Personen verwechselt 
haben. Seit 8 Tagen im Anschluss an einen entzllndeten Varixknoten am 
Bein Taedium vitae der Scbmerzen wegen. Seither soil sie zeitweise 
Gesprochenes nicht verstehen und unverstaudlich sprecben. 

Die somatische Untersucbung ergibt ein von dem Varix ausgehendes 
ausgedehntes akutes Ekzem. Pat. macht einen ziemlich senilen Eindruck, 
es besteht eine erkebliche Arteriosklerose. Puls 106 p. M., regelmiissig. 
Abdominalorgane o. B. 

Pupillen l.>r. Lichtreaktion wenig ausgiebig, aber prompt. Rechts¬ 
seitige Parese im Mundfacialisgebiet, Zunge wird etwas nacli r. vor- 
gestreckt R. Arm und rechtes Bein sind deutlich paretisch, zeigen leichte 
Spasmen nnd eine deutliche Atrophie gegenttber den linken Extremitaten. 
(Der Umfang der Extremitaten differiert urn mehrere Zentimeter.) 

Samtliche Sehnenreflexe sind g( k steigert. Pat.-Red. rechts links, 
Patellarclonus. Achillessehnenreflex rechts zur Zeit nicht auszulosen. 
Rechts ausgesprochener Babinski. 

Sensibilitat fQr Bertthrungen und Nadelstiche zeigt keine merkliehe 
Differenz. Beim Betasten von Gegenstanden ist Pat. rechts ungeschickter 
als links, erkennt solche aber bciderseits. Sie hat im Erkennen derselben 
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auch beim Sehen und vom HOren, um das vorweg zu nekmen, nie StOrungen 
gezeigt. 

Eine exakte perimetrische Gesichtsfeldaufnahme war nicht mOglicb, 
bei einer Untersuchung mit Licht am Perimeter liess sich ein klar aus- 
gesprochener Gesichtsfelddefekt nicht erkennen. 

Sie kflrte gut, Uhrticken, hohe und tiefe Tone (Stimmgabel, Pfeifen), 
Flttsterstimme auf beiden Ohren in ca, 20 cm. Der Ohrenspiegelbefund 
ergab Trllbung und Einziehung beider Trommelfelle, sonst aber keine Ver- 
iinderung. — Trotz des relativ guten GehOrs fiel nun auf, wie unaufmerksam 
Pat. auch auf laute Ger&usche, Hftndeklatschen, Klingeln, auch L&uten eines 
Weckers in ihrer nachsten Nahe war. 

Beztlglich der Spracke will ich, da die vorhandene Aphasie eine un- 
vollkommene war und in ikrem Verlauf auch unregelmilssige Schwankungen 
aufwies, nur die an dieser Stelle wesentlichen Daten wiedergeben. Bei 
sehr eingehenden Untersuchungen in den ersten Tagen, vom 18.—22. III. 
1906, ergab sich zunachst, dass Pat. in ihrem Sprachverst&ndnis erheblich 
beschriinkt ist. Aufgehoben ist dasselbe nicht, aber doch so beeintr&chtigt, 
dass eine zusammenhangende Oder auch nur einige Zeit dauernde Yer- 
standigung mittels der Lautsprache ausgeschlossen war. Sie beantwortete 
wohl einzelne Fragen: ,,Wie heissen Sie? Wie alt sind Sie? Wo wolinen 
Sie?“, kam, soweit. sie nicht durch ihre nock zu erwahnende Apraxie 
darin behindert war, Aufforderungen nach (Zunge, Zahne zeigen! Augen 
zu! Geben Sie mir die rechte Hand!). Sie suchte endlich auf Namens- 
nennung Gegenstande unter den ihr vorgelegten heraus (Uhr, Ring, Licbt). 
Sehr oft aber und zwar in der Mehrzahl der Falle versagte sie diesen 
Aufgaben gegcnilber und zwar oft auch bei der gleichen Anrede, den 
gleichen Bewegungen und Objekten gegenllber. Sie sagte z. B. auf die 
aufmerksam angehorte Frage: Wie alt sind Sie? .,Emilie Riedrich heisse 
ich“, oder wer bin ich denn? ,,Ja, wie heisst denn gleich alles?, die Uhr u . 
Sie reagierte nicht auf die Aufforderung, die Zunge zu zeigen, an die Nase 
zu fassen, an das rechte Ohr usw. Sie fand Schltlssel, Uhr oder Porte- 
monuaie unter vorgelegten Objekten nicht heraus. Ihre Leistungen waren 
besser, wenu sie in ruhiger Gemiltsverfassung und wenn sie ausgeruht 
war. aber auch dann kamen reichlich Fehlresultate vor. 

Sie verstand die Worte auch dann oft nicht. wenn sie dieselben, 
was haufig der Fall war, richtig wiederholte, z. B. geben Sie mir den 
Schlussel: ,, Schltlssel u , griff aber dann nach deni Portemonnaie, oder 
fassen Sie an Ihre Nase: ,,Nase u . kam deni aber nicht nach. In einer 
Reihe von Fallen ftthrte sie das Nachsjirechen allenlings zum Verstiindnis. 
I)abei hatte sie beim Nachs}>rechen mehr als zweisilbiger Worte sichtliche 
Schwierigkeiten, sprach stark ]>araphasisch. z. T. auch ganz andere Worte, 
oft gelangen ihr auch kiirzere Worte nicht. 

Auffallend und wichtig war nun aber, dass bei ihr die Verstandigung 
auf schriftlichem Wege zwar nicht vollkommen. aber dock in weit besserer 
Weise moglich war. Die Priifung ergab. das* Pat. einzelne Buehstaben z. T. 
richtig las; manche ergiinzte sie zu Worten, andere tielen ganz aus. Worte 
las sie meist vollkommen richtig vor. ebm^o kiirzere Satze. Wenn nun 
Pat. eine mundliche Aufforderung nicht betolgte. *elhst wenu sie die 
Hauptworte derselben nacbg(**procben hatte. <o gelang in zahlreichen 
Fallen, sie auf schriftlichem Wege zur richtigen Reaktiou zu bringen, z. B. 
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blieb die Antwort aus auf die mttndliche Frage: „Wo sind Sie geboren u ? 
Auf die schriftliche folgte: „In EilenbUrg bin ich geboren w . Ebenso auf 
die Frage: „Wieviel Kinder haben Sie? tt Sie zeigte Bettdecke, Zimmer- 
decke, den vor ihr liegenden Schlttssel erst, als man sie schriftlich befragtfe 
usw. Dies Verhalten ist zahlreiche Male konstatiert worden. Absolut 
erfolgreich war dies Aushilfsmittel nicht, es kam vor, dass Pat. Auf- 
forderungen und Sfttze verkehrt vorlas und dann nicht verstand; mekrfach 
las sie auch richtig vor, verstand aber dennoch den Sinn nicht, gelegent- 
lich selbst (NB. wie auch beim Hflren) von Satzen wie „Sie haben ge- 
stohlen u u. dergl., oder merkte nicht, dass iiberhaupt fttr sie eine Frage 
oder Aufforderung vorlag. 

Die spontane Sprache zeigt echt sensorisch-aphasischen Charakter, es 
fehlen die jedesmal von ihr benotigten Hauptworte, sie produziert viele 
bedeutungslose Satze, bringt Paraphasien, wiederholt sich oft in Worten, 
Wendungen und Gedankengangen: „Es ist alles genellt, bitte, bitte 
mein Herr, lassen Sie doch meinen Mann kommen. Ich hab schon alles 
genaht, es ist ja richtig, bitte, bitte mein Herr, die sind ja zufrieden. Ich 
muss ja langer dabei sind, wir haben ja grosse Wohnung, meine Schwester, 
meine Kinder, Ewald mein Sohn M usw. Die amnestische StOrung war sehr 
ausgesprochen beim Bezeichnen von Gegenstanden. Httchstens in einem Viertel 
der Falle gelang es ihr, den richtigen Namen herauszubringen, oft erst 
nach wiederholten Bemtthungen, wahrend sie fttr gewohnlich den Gebrauch 
usw. umschrieb oder paraphasische Bildungen produzierte, z. B. Bleistift. 
= ^Das hier, womit man schreibt", Portemonnaie= ,,Und hier ist man 
alles rein tun" usw. 

Spontan schrieb sie ihren Namen und einige andere Namen aus ihrer 
Familie, sonst nur wenige, oft entstelltc Worte, z. B.: ,,Mein Brieder geiht 
es bald gros —„Meine Schwetter gehen." — Auch auf Diktat schreibt 
sie paragraphisch, z. B.: „Absel Bann" = Apfelbaum. Hire Schrift ist 
zitterig und etwas ausfahrend, stellenweise geradezu leicht ataktisch. Beim 
Kopieren von Druckschrift transponiert sie meist in Kurrentsebrift, bildet 
aber bisweilen einzelne Zttge sklavisch nach. Schreibschrift schreibt sie 
meist richtig ab. Sehr ungeschickt erwies sie sich beim Kopieren von 
einfachen Strichzeichnungen. 

Die weitere Beobachtung ergab nun bei unserer Kranken eine, wenn 
auch mit einigen Schwankungen fortschreitende Besserung. Vollig neue 
Erscheinungen traten nicht auf, die schon erwahnten verschwanden nicht 
vollkommen, nahmen aber an Intensitat ab. Das gilt zuniichst einmal fttr 
die Zeit vom 23. bis Ende Marz 1906. 

Es besserte sich das Sprachverstandnis. Freilich blieb sie noch bis 
zuletzt beschrankt in der Fahigkeit, gauze Stttze zu verstehen, erriet aber, 
da sie einzelne Worte auffasste, nicht selten den Sinn. Bisweilen ver- 
sagte sie allerdings auch bei kurzen Satzen wie: „Haben Sie Schmerzcn? tt 
Oder „Heut bekommen Sie Besuch a . Auch dann wieder war evident, dass 
sie schriftliche Mittcilungen besser auffasste. Die Leistungen im Lesen 
sind ebenfalls, wenigstens quantitativ, etwas gebessert. Im Nachspreehen 
zeigte sie keine Schwierigkeiten mehr. Worte, wie Nervenklinik, Glocken- 
liuten, Sellerhausen, Elektrizitat, brachte sie ganz richtig zustande, nur 
bei Berufsgenossenschaft und Konstantinopel stolperte sie. 

Grossen Wert haben wir in dieser Zeit auf die Priifung ilires Gehr»i*^ 
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gelegt and sind dabei zu dem schon angefQhrten Resultat gekommen. 
Wir haben ihr auch Melodien vorgef&hrt, gesungen, gepfiffen, auf einer 
Spieluhr usw. Dabei stellte sich heraus, dass sie diese sehr gat erk&nnte, 
auch und zwar teilweise mit dem Anfang des Textes nachzusingen ver- 
mochte. Von selbst zu singen liess sie sich nicht bewegen. 

Die Spontansprache ist reichhaltiger und geordneter geworden, aber 
noch immer wortarm, z. B. erz&hlt sie von ihrem Bein: „Ein bischen 
Laufen und tlberhaupt, dass das Gelumpe besser wird. Des war eher rein 
tot alles, keinen Schritt konnte ich laufen, war ich gest&rzt und haben 

sie mich miissen raufschleppen“ usw.-„essen kann ich mit der 

Hand wieder, bios so rum kann ich nicht urn den Kopf, das ist alles 
wieder wie tot. Hier ist nichts mit der Klinik, dem Arm. tt — Bei Reiken- 

aufziihlungen brachte Pat. ganz gut die Zahlen, Wochentage und Monate. 

AusfQhrliche Prllfungen der Fahigkeit, Objekte zu benennen, ergaben die 
gleichen amnestischen StOrungen, Paraphasien, Umschreibungen, nur selten 
richtige Bezeichnungen. Die Beistungen liessen keinen deutlichen Unter- 
schied erkennen, ob sie nun die Gegenstande nur sah oder htirte, tastete, 
roch oder schmeckte, z. B. ausserte sie sich zum (Jhrticken, das sie hflrte, 
erst: „Die hore ich sehr gut die Uhr tt , dann in einiger Entfernung: 
„Jetzt riechts ja nicht melir viel dran u , und auf der anderen Seite: „An 
mein Ohr, an meine Kirche, da riecht sie dock an meine Nase, da hOre 
ich sie riechen". Kaffee erkannte und benannte sie nach dem Geruch, 
fflr Petroleum gait nur ersteres: „Das ist, als wenn man so wollte Flecke 
machen lassen, was habc ich fllr Flecke gemacht zu Hause u . Relativ am 
haufigsten gelang ihr Benennung getasteter Gegenstande (Ring, Knopf, 
Taler), aber keineswegs immer, denn die Worte Schlttssel, Pinsel, Porte- 
monnaie fand sie dabei so wenig wie bei Ansehen. Bestenfalls beantwortete 
sie t/ 2 — 1 der Fragen rich tig, meist und im Durchschnitt sehr viel weniger, 
etwa Vr,« 

Ihre Schreibleistungen blieben etwa die gleichen. 

Sehr deutlich zeigte sich das Bestehen einer gewissen Apraxie. Schon 
zuvor war gelegentlich beobachtet, dass sie mit Gegenstanden oft nicht 
geschickt hantierte, sich z. B. beim Offnen eines Portemonnaies sehr schwer- 
fallig benahm, dass sie ein ihr vorgehaltenes Streicliliolz nicht ausblies usw. 
Sie kam aber schliesslich mit solchen Handlungen immer noch zu Ende, 
auch mit StreichholzanzUnden usw. — Sie hatte nun auch Schwierigkeiten, 
Bewegungen. die man von ihr forderte auszuftihren, auch vorgemachte nachzu- 
ahmen. Offenbar verstand sie diese (nicht verbale) Aufforderung schwerer. 
Nur mit Millie brachte sie solclie wie Etschbewegung fertig, gar nicht, auch 
trotz passiver Ausfllhrung, das Zusammenfiihren der Finger bei Ataxie- 
prtlfung. Handeklatschen, lliindefalten und Umeinanderwirheln gelangen 
sofort und glatt nach einmaliger Ausflihrung. Mumldtfnen erfolgte prompt, 
Zahne- und Zungezeigen nicht zu alien Zeiten. Aufblasen der Backen 
brachte sie auf keine Weise zustande, statt zu pusten, atmete sie nur tief. 

Es liisst sich schliesslich eine dritte Perioile abgrenzen, die den April 
bis zur Entlassung der Kranken umfasst. In diese Zeit tiillt eine vorllber- 
gehende Verschlechterung, 11.— IV.: Auftreteii von Pariisthesien und 

Taubheitsgetiihl im rechten Untersclienkel, starkere Bewegungsbeschrankung 
und deutlichen' Paresen in der rechten Seite, Wiederkehr des zeitweilig 
nicht nachweisharen Babinskischen Phanomens. — Bezliglich der Sprache 
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lasst sich eine sehr wesentliche Besserung des Wortverst&ndnisses nicht 
nachweisen. Ffir einzelne Worte bestehen nur noch geringe Ausfelle, 
S&tze versteht sie dagegen auch bei einfacher Fassung (Wie ffihlen Sie 
sich? War ihr Mann hier? osw.) nur in etwa einem Drittel der Fftlle. 
Nachsprechen zeigt nur bei schwierigen drei- und mehrsilbigen Worten 
Stfirung. Spontansprache wenig verfindert, recht gate Leistungen im 
Reihenaufsagen. Bezeichnnng bekannter Gegenstande Oder von Abbildungen 
ergab richtige Reaultate bis zur Halfte der Aufgaben. Ausgesprocken waren 
ihre Fortschritte am meisten in der Schriftsprache. Sie las fast samtliche 
Buchstaben mit Ansnahme der selteneren richtig vor, im Dnrchschnitt 
zwei Drittel der Aufgaben. Worte, auch Satze las sie mit seltenen Aus- 
nahmen, infolge Verlesens einzelner Worte, richtig vor, verstand auch fast 
stets den Sinn. Nur bei sinnlosen Satzen, wie „Frau R. heisst Otto und 
ist 7 Jahre alt u , versagte sie und suchte einen anderen Sinn hineinzu- 
legen, andere dergleichen dagegen, z. B. „die Katze ist ein Vogel a oder 
^5x5 = 600“ in Worten, lehnte sie bestimmt ab. — Kopieren, auch von 
kurzen Satzen, gelang gut aus jeder ihr bekannten Schriftart und zwar 
transponierend. Auf Diktat schrieb sie leicht parapkasisch, z. B.: „Lieber 
Mann besuche mich am sunsten Tag w (am Sonntag). Sie versuchte spon- 
tan Briefe zu schreiben, was allerdings stark paraphasisch ausfiel. ,,Mein 
lieber Vater Schrab mir lieber, wil es bies gut, alien ist wie gieht es u usw. 

Bei einer Vorstellung der Pat. im Juli 1906 schliesslick konnte ein 
sehr deutlicher Fortsckritt in jeder Hinsicht konstatiert werden, ohne 
dass aber die Worttaubheit vOllig verschwunden war. Im Vordergrunde 
stand jetzt die amnestisck-parapkasische Stdrung der Spracke, am stiirksten 
gebessert war die spontane Schrift, was folgende Stelle eines selbstfindig 
geschriebenen Briefes belegen mag: ,,Wenn ich nicht scklafen kann, bin 
ich zu Made. Ach mein schwftren Kopf wird nicht so sprftgen mehr, am 
Sontage war zu schlfigt“ usw. 

Seither habe ich fiber das Ergehen der Pat. keine Nackricht wieder 
erhalten. 

Von den vorstehenden Fallen von Worttaubheit zeigte der erste 
und zwar dauernd einen nahezu volligen Verlust des Wortsinnver- 
standnisses; Wortlautverstandnis und Nachsprechen waren dagegen bis 
zu erheblichem Grade erhalten. Es bestand die Fahigkeit, laut zu 
lesen, aber ohne Verstandnis ftir den Sinn des Gelesenen, Fahigkeit zu 
kopieren, bis zu einem gewissen Grade auch auf Diktat zu schreiben, 
dabei amnestiscb-parapbasische Stbrung der spontanen Sprache und 
hochgradige Stoning der Spontanschrift. Wir haben es also klinisch 
zu tun mit einer Symptomgruppierung, die dem Bilde der von Wer¬ 
nicke schematisch postulierten Form der transcortikalen sensorischen 
Aphasie nahe entspricht und zwar auf Grund eines, wie die Sektion 
ausweist, doppelseitigen Schlafenlappenherdes. 

Gerade wenn man nun versucht, die Erscheinungen eines Krankheits- 
falles mit dem Ergebnis der Autopsie in Einklang zu bringen, sieht 
man besonders deutlich die Unzulanglichkeit der schematischen Yor- 
stellungen. Natiirlich lassen sich nicht auf Grand einzelner Fiille all- 
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gemein gfiltige Anschauungen fiber Wesen und Entsiebang der Aphasie- 
formen gewinnen. Daza bedarf es bei den bier vorhandenen zahl- 
reichen Schwankungen nnd Variationen eines Querschnittes, gewonnen 
aus der Vergleichnng moglicbst zahlreicher und m&glichst exakter Be- 
obachtungen. — Ich gebe hier in Kfirze, was icb bei meiner Zusam- 
mensteilung an Resultaten fiber die Art nnd Gesetzmassigkeit der ein- 
zelnen Erscheinungen, fiber die Zusammengehdrigkeit derselben und 
ibre Abhangigkeit yon bestimmten anatomischen Veranderungen habe 
ermitteln konnen. 

Man kann zunachst, ausgehend yon dem fftr unsere Betrachtung 
wesentlichen und grundlegenden Symptom der Worttaubheit, rein kli- 
nisch unterscbeiden zwiscben Fallen totaler und solchen partieller 
Worttaubheit. Ich gehe hier nicht ein auf die bei diesem Begriff zu¬ 
nachst vorausgesetzte Bedingung, dass ein ausreichendes Horvermogen 
yorhanden ist, dass sich kein peripher oder infracortikal bedingter 
Ausfall speziell der sogen. Sprachsexte findet Diese Voraussetzung 
wird ja erfahrungsgemass wieder eingeschrankt dadurch, dass in dem 
Bilde der Rindentaubheit docb gleichzeitig eine Worttaubheit bestehen 
und symptomatologisch charakterisiert sein kann, sowie dass neben der 
Worttaubheit auch periphere Horstorungen bestehen kfinnen. Bei der 
totalen Worttaubheit fehlt sowohl Wortlaut- als auch Wortsinnver- 
standnis. Die partielle Worttaubheit lasst sich gliedern 1. in eine Form, 
bei der nur das Wortsinnyerstandnis yerloren, das Wortlautyerstand- 
nis aber erhalten ist, eine Stfirung, die sich auf alle Wort© beziehen 
kann, 2. in eine Form; bei der sowohl Wortlaut- als auch Wortsinn¬ 
yerstandnis partiell yerloren gegangen sind. 

Es gibt in der Literatur eine Anzahl yon Fallen, in welchen die 
Kranken in der Tat bei ausreichendem Horvermogen nicht ein einziges 
Wort als solches aufzufassen vermochten. Ein Kranker, der Auskunft 
gab, wie der Kranke Liepmanns 84 ), horte alle Worte wie w poht u , „pololo tt 
usw. Leider linden sich exakte Angaben darfiber nur in yerhaltnis- 
massig wenigen Fallen. Es ist aber klar, dass in solchen Fallen alle 
direkt yon der Wortperzeption abhangigen Funktionen, wie Nach- 
sprechen und Diktatschreiben, ausfallen mussen. 

Es gibt weiter eine Reihe von Fallen, ihre Zahl ist nicht sehr gross, 
wo die Kranken die Worte als solche richtig auffassten, denn siekonnten 
sie nachsprechen; den Sinn derselben vermochten sie dagegen nicht zu 
verstehen. Es bestand also partielle Worttaubheit mit kompletem Ver- 
lust des Wortsinnverstandnisses. 

In der Mehrzahl aller Beobachtungen aber liegen die Verhaltnisse 
anders. Die Kranken sind in der Regel mindestens des Wortlaut-, 
meist auch des Wortsinnverstandnisses nicht vollig verlustig gegangen. 
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Sie reagieren noch auf ihren Namen, auf einzelne Worte, bekannte, 
erwartete und leicht fasslicbe Aufforderungen, aucb dann aber reagieren 
sie nicht stets auf die gleichen Worte, der Umfang der Storung wechselt. 
In den leicbtesten Fallen findet sicb nur eine Unfahigkeit, den Sinn 
zusammenhangender Satze oder gar langerer Wortfolgen, Reden usw. 
zu verstehen. 

Ebenso ist in der Regel das Nachsprechen nicht aufgeboben. Es 
erbebt sicb nur selten zu einer solchen Hohe, dass die Eranken ganze 
Satze oder lange Worte fehlerfrei zu wiederholen vermogen, meist han- 
delt es sicb um die Repetition kurzer Phrasen und Worte, wobei oftgenug 
noch Entstellungen, falsche und versttimmelte Worte produziert werden. 

Nacbsprecbeu und Wortsinnverstandnis sind nun offenbar als die 
primitivsten die beiden Grundfunktionen, von denen man ausgehen 
muss, wenn man versucht, die gesetzmassige Abhangigkeit der Wort¬ 
taubheit von lokalen ZerstOrungen der Gehirnsubstanz festzustellen. Es 
ist ja sicher, dass fur das wechselnde Verhalten der einzelnen Krank- 
heitsfalle eine Reihe von Ursachen, insbesondere aucb funktionelle 
Momente in Betracht kommen. Sieht man aber ab von Krankheits- 
prozessen, bei denen eine diffuse Schadigung mehr oder weniger aus- 
gedehnter Hirnpartien, wie bei der senilen Atrophie, Tumoren und Abs- 
zessen oder infolge der Wirkung eines frischen, kaum fiberwundenen 
Insultes mit Notwendigkeit vorauszusetzen ist, so ergibt die Bertick- 
sichtigung klinisch und anatomisch hinreichend genau beschriebener 
Falle eine grosse Gesetzmassigkeit. Diese ist wohl imstande, uns lokal- 
diagnostisch wie als Korrektiv fur die Ausgestaltung unserer theoretischen 
Anschauungen die wertvollsten Dienste zu leisten. 

Nun bestatigt im allgemeinen meine Ubersicht durchaus die alte 
Lehre (Wernicke, Bastian, Charcot, Naunyn u. a.), wonach etwa 
die hintere Halfte der ersten Schlafenwindung, links bei Rechtshandern 
und umgekehrt (6 Falle von rechtsseitigen Herden bei Linkshandern, 
v.Kussmaul 76 ), Hecbt 56 ).Touche 149 )[11,21, Nonne 104 ), H. Kbster 74 ) 
und Banti 9 )), diejenige Stelle ist, deren Zerstorung Erscheinungen der 
Worttaubheit regelmassig nach sich zieht. Diese Regel hat aber eine 
ganze Reihe von Ausnahmen, die erst durch eingehende Beriicksichtigung 
aller mitwirkenden Momente, zumeist wenigstens, verstandlich werden. 

Wir kennen klinisch negative Falle mit dem hier als ftir Wort¬ 
taubheit charakteristisch bezeichneten anatomischen Befund. In einer 
ganzen Anzahl derselben, auf die ich noch bei anderer Gelegenheit unten 
zuruckkommen werde, ist der Frage der Riickbildung nicht gentigend 
Rechnung getragen. Eine weitere Erklarungsmbglichkeit wird nahe- 
gelegt dadurch, dass man in einigen wenigen, aber gut beobachteten 
Fallen (Joffroy 65 ), Senator 141 ), Moltschanoff 9G ) bei Rechtshandern 
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als Grundlage der Worttaubheit eine ZerstSrung der rechten ersten 
Schlafenwindung angetroffen hat. Die allgemeine Deutung nimmt hig¬ 
her an, dass in diesen Fallen eine latente, nur durch die Erziehnng 
verdeckte Linkshandigkeit yorgelegen habe, nnd es erscheint danach 
nicht ausgeschlossen, dass in manchen Fallen eben wegen vorwiegender 
Ausbildung der rechten Hemisphare ein linksseitiger Herd die Erschei* 
nong der Worttaubheit nicht hervorznrnfen braucht. Immerhin bleiben 
in der Literatur noch einige Falle bestehen (je ein solcher yon 
Touche 150 ) [F. 91, Lannois 78 ), H. K6ster 75 ) nnd Spiller 96 )), welche 
in dem oben bezeichneten Sinne klinisch als negatiy anzusehen sind, also 
trotz der autoptisch festgestellten Zerst5rung der ersten Schlafenwindung 
zu keiner bestimmten Erklarung Anhaltspunkte bieten. Dagegen 
kann man in zwei solchen y.Monakows, die Imbezille, beziehungsweise 
Idioten 98 ) mit linksseitiger Porencephalie ohne SprachstSrung betrafen, 
wohl ohne weiteres eine yikariierende Ausbildung der anderen Hemisphere 
far die Funktionen der linken voraussetzen. Endlicb waren in 3 yon 
Touche 160 ) [F. I] 149 ) [II] und yon Dana u. Frankel 40 ) beschriebenen 
Fallen noch erhebliche Teile der in Betracht kommenden Windungs- 
gebiete erhalten, welche das Fehlen einer ausgesprochenen Worttaub¬ 
heit auch ohne weitere Hilfsannahmen erklarlich erscheinen lassen. 

Betrachten wir die Ausnahmen yon unserer Regel nach der anderen 
Seite, so kennen wir eine Anzahl klinisch positiyer Falle, in welchen 
der Herd die erste Schafen?y’indang verschont, aber andere Partien zer- 
stort hatte. Da ich yon alien diffus wirkenden Schadlichkeiten hier 
absehe — am schonsten illustriert dieselben ja der bekannte Fall 
Oppenheims, in dem ein Tumor im unteren Scheitellappchen beim 
Aufrichten Worttaubheit machte, die im Liegen wieder verschwand —, 
muss ich zunachst die ausschliessen, bei welchen die Schilderung des 
Herdes alles zu wunschen iibrig lasst, so die Falle yon M. T ham as 148 ), 
Hammond II 53 ), auch den von Bonhoffer 19 ), dessen traumatischer 
Herd ja nur in vivo bekannt war. Vielfach handelt es sich weiter um Falle, 
wo eine tiefe Lasion entweder das Mark, den Stabkranz der Schlafen- 
windung (Jolly 68 ) u. a.) oder mit der Horstrahlung den inneren Knie- 
hbcker zersiort hatte (Touche 150 ) [F. 14], Henschen 61 )[ll] (vergl An- 
hang 6), oder endlich zwar nicht die erste Schlafenwindung, wohl aber 
eine Windung, deren Bedeutung erst durch Flechsig erkannt ist, 
die temporale Querwindung. Der Schluss auf die Bedeutung der letzteren 
wird nahe gelegt zunachst durch theoretische GrQnde. Wir wissen, dass 
die temporale Querwindung die eigentliche Endstatte der kaum daruber 
hinaus in der ersten Schlafenwindung sich ausbreitenden Horstrahlung 
ist. Nun ist bekannt, dass durch Herde im Stabkranz zugleich mit 
Zerstorung des Balkens eine Worttaubheit hervorgerufen werden kann. 
Man hat diesen Sitz des Herdes als obligatorisch ftir die klinische 
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Form der reinen Sprachtaubheit hingestellt, wortiber spater mebr. Aller- 
dings besitzen wir nur den einzigen klinisch einwandfreien, anatomiscb 
leider nicbt ebenso reinen Fall Liepmanns als Beleg dafur, dass ein 
subcortikaler, im Mark des Schlafelappens Horstrahlung und Balkenfasem 
mindestens der ersten Schlafenwindung zerstorender Herd eine solche 
herbeizufiihren vermag. Weitere allgemein gultige Folgerungen wird 
man aus diesem so lange nicht ziehen konnen, bis die regelmassige Ko- 
incidenz des gleicben Herdes mit den gleichen klinischen Erschei¬ 
nungen nachgewiesen ist. 

Wobl aber lasst sich eine Einschrankung beziiglich der Bedeutung 
subcortikaler Lasionen der Horstrahlung scbon jetzt macben. Wir 
kennen namlich Falle, in denen bei genauer, auch mikroskopischer 
Untersuchung die Horstrahlung bis auf geringe Reste sich unterbrochen 
zeigte (Quensel 118 ), Fall D. u. E.; (Dejerine und A. Thomas 39 ), 
partielle Zerstorung des inneren Kniehockers), in welchen gleichzeitig 
die Balkenfaserung des Schlafenlappens in hohem Grade oder vollig 
unterbrochen war, und in denen dennoch bei intakter Rinde der Quer- 
und ersten Schlafenwindung eine Worttaubheit weder bestand, noch je 
bestanden hatte. Es geniigt danach ein Bruchteil der zentralen Hor- 
leitung, um die Perception der Wortlaute in ausreichender Weise auf- 
recht zu erhalten. Eine funktionell qualitative Verscbiedenheit ihrer 
Elemente, auch eine durch ihre Einschaltung bedingte, lasst sich danach 
wohl kaum annehmen, keinesfalls eine regelmassige Verteilung solcher 
in der Horleitung. 

Der Schluss liegt nahe, dass ausser Zerstorung der Horleitung be- 
sonders eine solche der temporalen Querwindung geeignet sein miisse, 
eine totale Worttaubheit hervorzubringen, d. h. die totale Unterbrechung 
der zuleitenden Bahn in ihrer primaren Rindenendstatte. Dem wtirden 
aus der bisherigen Literatur 3 Falle entsprechen, namlich ein Fall von 
Weiss 156 ), vor allem aber ein solcher von Touche 150 ) (F. 5), wo die 
Querwindung durch einen linksseitigen, nicht besonders grossen Herd 
vernichtet war, und ein schoner Fall von Henneberg-Jolly 59 “ 67 ) 
mit Zerstorung der Querwindung links samt der Horstrahlung, allerdings 
neben einem rechts ebenfalls im Mark des Schlafenlappens liegenden 
Herde. In diesen Fallen war die Worttaubheit eine totale. 

Eine exakte Grundlage zur Entscheiduug der Frage lasst sich aus 
der Literatur wegen der meist nicht hinreichend genauen anatomischen 
Untersuchung und der Nichtbeachtung der Querwindung zur Zeit nicht 
gewinnen. Selbst da, wo sie sonst erwahnt ist, in 16 bezw. im ganzen 
20 Fallen (vgl. Anh. 1), ist liber den Umfang ihrer Beteiligung nicht 
stets etwas angegeben, in einigen Fallen war sie nur z. T. mit ergriffen. 
Das gilt noch mehr in Fallen, wo ihre Beteiligung durch den Herd 
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nur aus den Angaben fiber eine Zerstoning des hinteren Teils der Insel 
oder der Fossa Sylvii erschlossen warden kann. 

Auf der anderen Seite bestanden in 20 Fallen von sicher totaler 
Worttaubbeit, die ich sonst auffinden konnte (Anhang 2), stets sehr 
grosse linksseitige Herde als Grundlage derselben, deren Bcschreibang 
bisweilen, wenn auch selten angibt, fast stets aber erschliessen oder doch 
annehmen lasst, dass neben dem Gyrus temporalis I, meist auch neben 
dem Gyrus supramarginalis und angularis die temporale Querwindung mit 
im Herde aufgegangen war. Es ist bemerkenswert, dass es sich in 
10 von diesen Fallen um doppelseitige Scblafenlappenherde handelte. 
Dass gelegentlich auch bei einseitiger Mitzerstdrung der Querwindung 
Worttaubheitvermisst werden kann, werde ich noch unten bei der Frage 
der Rfickbildungsfahigkeit zu erwahnen haben. 

Jedenfalls hat der Schluss eine grosse Wahrscheinlichkeit ffir sich, 
dass zur Erzeugung einer totalen Worttaubbeit die vollige Unterbrechung 
der zuleitenden Bahn entweder im subcortikalen Verlauf oder in ihrer 
ersten Rindenendstatte, Flechsigs primarer Horsphare, erforderlich ist. 
Dass ausnahmsweise auch einmal sehr grosse Herde imstande sein konnten, 
die letztgenannte von jeder Verbindung mit der fibrigen'Hirnrinde ab- 
zuschneiden, ist eine Moglichkeit, die natfirlich nicht ganz von der 
Hand zu weisen ist. Nur wird man Obigem einschrankend hinzusetzen 
mussen, dass die Gesetzmassigkeit des Zusammenhangs zwischen Zer- 
storung der Horleitung und ihrer Endstatte einer-, der totalen Wort- 
taubheit andererseits ganz erst bei doppelseitigen Herden zum Ausdruck 
kommt, vielleicht, weil bei einseitigen oft eine schon normalerweise 
vorhandene, individuell verschieden stark ausgebildete Einfibung auch 
der rechten Hemisphere die Folgeerscheinung ausgleichen oder ver- 
decken kann. 

Unser Schluss auf die Bedeutung der Querwindung speziell fur 
die Worttaubheit wird unterstfitzt durch Berttcksicbtigung solcher Falle, 
in denen im Gegensatz zu den bisher betrachteten bei sonst sehr aus- 
gedehnten einseitigen Herden (Gyr. temporalis I u. II, supramarginalis, 
angularis) die Querwindung in mehr oder weniger weiter Ausdehnung 
erhalten blieb. Ichselbst babe einen solchen Fall fruher beschrieben 118 ) 
(Fall A.), sehr ahnliche sind von Henschen 161 ) (Fall 41), Pick 116 ) 
(Fall 10) und von Touche 15 °) (Fall 3 u.4) veroffentlicht. Sie zeigen ttber- 
einstimmend, dass Wortlaut- und Wortsinnverstandnis erheblich ein- 
geschrankt^ aber wenigstens ffir kurze, sehr gelaufige Worte, Fragen 
und Aufforderungen durcbaus nicht aufgehoben waren. Auch waren 
die Kranken imstande, ganz kurze, hochstens ein- bis zweisilbige Worte 
nachzusprechen. 

Wir haben es hier also so zu sagen mit einer Eigenleistung der Quer- 
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windung zu tun. In welchem Sinne das zu verstehen ist, ergibt eine 
einfache Uberlegung. Funktionieren eines rezeptorischen nervosen 
Apparatus bei anderen ist fUr uns nur erkennbar, soweit es in einem 
motorischen Apparat fur uns erkennbare Ausdruckszeichen auslost. 
Das kann in mehr oder weniger direkt reflektorischer Weise erfolgen. 
Eine vfillig isolierte Sinnessphare ware f(ir uns funktionell nicht vor- 
handen. Eine Erorterung darfiber, ob man gerade diese ftir den Sitz 
oder das Substrat von Vorstellungen halten kann, erschiene direkt ab¬ 
surd, denn das Auftreten solcher im Bewusstsein setzt stets eine Ver- 
bindung mit anderen Vorstellungsgebilden voraus, einen komplikatori- 
schen Vorgang, dem man auch ein aus noch mehreren Elementen- 
komplexen bestehendes Substrat zuerkennen muss. 

Nun ist in den angeffihrten Fallen stets eine Verbindung zum 
motorischen Sprachzentrum in der 3. Stirnwindung vorhanden unter 
der Basis des Operkulums im unteren Teil des Fasciculus arcuatus, 
vielleicht auch indirekt fiber die Insel, fiber deren Verlauf ich an 
anderer Stelle 118 ) berichtet habe. Diese Gebiete scheinen samt der 
Querwindungswurzel, wohl infolge ihrer Nahe zu den Zentralganglien, 
unter besonders gfinstigen zirkulatorischen Bedingungen zu stehen 
gegenfiber Erkrankungen des Arteria fossae Sylvii, zumal in ihrem 
hinteren Stromgebiete. Das Nachsprechen dabei erklart sich einfach, 
die Merkfahigkeit fur Sprachlaute ist offenbar sehr begrenzt. Ob man 
in diesen Fallen die vorhandenen, bezw. sich bald restituierenden Reste 
des Sprachverstandnisses durch die Verbindung mit Stirn- und Zentral- 
hirn, also dem motorischen Sprachfelde erklaren soli oder durch die 
im Gyrus supramarginalis erhaltenen Reste des hinteren Hemispharen- 
anteils, bleibe dahingestellt. Bisweilen bleibt auch, wie ich es (1. c. 
Fall A.) zeigen konnte, gerade ein Teil des zur anderen, rechtsseitigen 
Querwindung und zum rechten Schlafenlappen hinfiber leitenden Bal- 
kens erhalten, so dass auch die Uberleitung der eintretfeuden Ein- 
drficke auf die andere Hemispare das erhaltene Sprachverstandnis 
erklaren konnte. 

Jedenfalls lassen diese Beobachtungen den diagnostisch wicbtigen 
Schluss zu, dass bei noch vorhandenen Resten von Sprachverstandnis 
und Nachsprechen nicht mehr erwartet zu werden braucht, als die In- 
taktheit mindestens eines Teiles der Querwindung mit ihren Verbin- 
dungen zum motorischen Sprach- (resp. Aphasie-)feldc, vielleicht auch 
mit einem Teile ihrer Balkenfasern. 

Nun verhalt sich klinisch weitaus die Mehrzahl der Falle von Wort- 
taubheit bezuglich Wortverstandnis und Nachsprechen, wie ich schon 
sagte, prinzipiell gar nicht von den zuletzt angefuhrten abweichend. 
Von 88 Fallen mit ausreichender klinischer Beschreibung war das 
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Nachsprechen 46 mal nur partiell erhalten mit meist paraphasischen 
Veranderungen, in der Regel konnten die auch nur partiell worttauben 
Kranken wenigstens 1- und 2 silbige Worfce nachsprechen, bisweilen 
auch etwas mehr. In 27 Fallen fehlte das Nachsprechen vollkommen, 
in 17 Fallen neben einer totalen Worttaubheit 10 mal ohne solche, 
oder doch, ohne dass dieselbe bestimmt angegeben ware. Gut erhalten 
war es trotz fehlenden Wortsinnverstandnisses angeblich in 15 Fallen. 

Speziell ftir die Frage der Lokalisation sind nun 7 Falle nicht ver- 
wertbar, weil sie nur klinisch beobachtet sind. Weitere 14 Falle 
scheiden aus, weil es sich bei ihnen um diffuse Veranderungen im 
Gehirn handelte. Zur Prtifung der Frage, inwieweit sonst aus dem 
Stande des Nachsprechens sich besondere Schlttsse ableiten lassen, 
durften nun nicht so die Falle geeignet sein, deren partieller Wort¬ 
taubheit Reste der Fahigkeit nacfazusprechen korrespondierten, sondera 
Yorzugsweise die einander entgegengesetzten Extreme. 

Beobachtungen, in welchen das Nachsprechen absolut fehlte, 
verstehen sich von selbst bei totaler Worttaubheit, also in den oben 
genannten Fallen. Nicht stets linden sich indes ausdruckliche An- 
gaben. Vorhanden waren solche in 15 Fallen (Anhang 3), bedingt 
stets durch grosse, in 7 Fallen davon sogar doppelseitige Herde, Oben- 
drein fand sich 5 mal teils motorische Aphasie oder Beteiligung der 
Zentralwindungen. Dahin gehort ausserdem auch der Liepmannsche 84 ) 
Fall von sogen. subcortikaler sensorischer Aphasie. Ausser diesen 
kommen 5 Falle in Betracht, wo bei nicht totaler Worttaubheit die 
Fahigkeit des Nachsprechens fehlte. In einem derselben (Bullen 26 )) 
war die Worttaubheit, bedingt durch grossen doppelseitigen Schlafen- 
lappenherd, sehr hochgradig; daneben bestand noch eine rechtsseitige 
Hemiplegie, der Herd reichte in die Zentralwindungen hinein. Auch 
die ttbrigen Falle (von Bruns 23 ), Collins 33 ) u. a.) erklaren sich durch 
Herde in den Zentralwindungen, der Brocaschen Region oder der Insel, 
soweit die Beschreibung eine ausreichende ist 

Den Gegensatz bilden Falle ohne Wortverstandnis, aber mit erhal- 
tenem Nachsprechen, diejenigen, welche vornehmlich zur Trennung von 
Wortlaut- und Wortsinnverstandnis den Anlass gegeben haben, Sobald 
man allerdings hier grossere Anforderungen stellt, schrumpft die Zahl 
der brauchbaren, mit Autopsie verbundenen Falle auf sehr wenige zu- 
sammen. So dttrften die Falle von Claus 32 ) (Fall 1), wohl auch von 
Leva 80 ) (Fall 4) hier auszuscheiden sein, bei denen die Angaben sehr 
durftige sind. Der Fall von BonhBffer 10 ) muss zu den transitorischen, 
lokalisatorisch unklaren gerechnet und wohl z. T. durch Fernwirkung 
des traumatischen Herdes erklart werden. Es bleiben alsdann eigent- 
lich nur 4 stabilere, durch zirkumskripte Herderkrankungen bedingte 
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librig. Der eine derselben ist der bekannte Heubnersche 63 ) Fall, bei 
dem durch einen Herd der hintere Teil der ersten Schlafenwindung 
in der Kollateralfurche und im Gyr. supramarginalis geradezu umschnitten 
war. Ganz analog verhalt sich ein Fall von Touche 150 ) (Fall 14), 
anatomisch ungemein ahnlicb, klinisch worttaub bei intaktem Nach- 
sprechen, aber mit einer Alexie, auf deren Erklarung ich erst spater 
eingehen will. Man kann hierher eventuell rechnen einen weiteren 
Fall von Touche 149 ) (II, 2) und den oben erwahnten von Leva, end- 
lich vielleicht einen Fall von de Rode 122 ). Soweit ich denselben kenne, 
waren hier vorderer Teil der ersten und zweiten Schlafenwindung durch 
einen Schusskanal verletzt, der sich dann subcortikal in das Mark 
des Schlafen- und Hinterhauptlappens fortsetzte. Das Nachsprechen 
war hier nicht vollig intakt, aber doch relativ gut, der hintere Teil der 
ersten Schlafenwindung war erhalten. 

Jedenfalls legen diese Falle die Folgerung nahe, dass zur Auffassung 
langerer Worte und von Satzen und zu einer das Nachsprechen derselben 
ermoglichenden Retention, d. h. Merkfahigkeit fiir Wortklangbilder 
und Verkntipfung solcher ausser der Querwindung auch ein erheblicher 
Teil der ersten Schlafenwindung erforderlich ist, abgesehen naturlich 
von der assoziativen Verbindung mit dem motorischen Sprachfeld. 

Man darf aber dabei nicht iibersehen, dass gelegentlicli die Leistungen 
dieses auatomischen Komplexes auch einmal geringer ausfallen konnen, 
so z. B. in einem Falle von Pick 116 ) (Fall 9), der anatomisch dem 
vom Heubner beschriebenen sehr ahnelt und von Pick selbst als 
transcortikale Worttaubheit gedeutet ist. Er versteht unter derselben 
allerdings auch nur eine „partielle Worttaubheit, bedingt durch par- 
tielle Lasion des Wortklangbildzentrums w . 

Man hat nun fruher auf Grund theoretischer Uberlegungeu (ins- 
besondere W T ernicke, Lichtheim, z. T. frliher auch Dejerine u. a.) 
eine erhebliche, ja unbedingte Abhangigkeit der Lesefjihigkeit von 
der Intaktheit des Wortverstiindnisses, bezw. des Wortklangbildzen- 
trums gefordert. Das Lesen von Worten, ja von Buchstaben fiihre 
erst zum Verstandnis durch Anregung des Klangbildes im Klangbild- 
zentrum. Dessen Zerstorung mache ein Lesen unmbglich, seine Ab- 
trennung von der iibrigen Rinde (die im Falle Heubners z. T. reali- 
sierte Form der transcortikalen sensorisclien Aphasie) liesse die Fiihig- 
keit, laut zu lesen, aber ohne Auffassung des Sinnes bestehen. Dem- 
gegenuber zeigt uns die klinische Erfahrung, dass die Kombinationen 
zwischen Storung des Wortverstiindnisses und Lesetiihigkeit sehr viel 
mannigfaltiger sind. 

Ich habe 98 Falle mit anatomisehem Belunde autfinden kdnnen, 
die hierttber Angaben enthielten. Von dieseu worttauben Kranken 
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war bei einer sehr grossen Zahl, namlich 51 mal, die Lesefahigkeit 
allerdings total aufgehoben. Sie war gestort in 27 Fallen nnd zwar 
in einer unregelmassigen Weise. Die Kranken vermochten Buchstaben 
nnd anch Worte meist nicht oder auch nur in sehr entstellter Weise 
zu le9en, lasen aber andere wieder in wechselnd grosser Zahl richtig, 
nicbt stets die gleichen bei jeder Priifung. In 7 Fallen lasen die Kranken 
nach ausdr&cklicher Angabe noch und zwar in erheblicher Weise richtig 
lant vor, verstanden auch den Sinn des Gelesenen, in weiteren 13 lasen 
sie richtig laut vor, verstanden aber den Sinn des Gelesenen nicht. Man 
konnte die Zahl der Falle leicht noch um solche vermehren, die bei 
nur klini9cher Beobachtung Storungen der einen oder anderen Art in 
klarer Form darboten. Es lag mir aber daran, zumal mit Rficksicht 
auf das doch garnicht seltene Vorkommen ganz der gleichen Formen 
von Alexie selbstandig, auch ohne begleitende Worttaubheit, zu ennitteln, 
ob etwa die Alexie als gesetzmassige Folgeerscheiuung des Ausfalls 
des sog. Wortklangbildzentrums betrachtet werden kann, ob sie ge- 
bunden ist an Zerstorung der oben als far Erzeugung der Worttaub¬ 
heit wesentlich ermittelten Stellen, oder ob sie von der Zerstorung be- 
sonderer Hirnpartien abhangt. 

Bei dieser Ermittelung mussen nun 12 Falle ausscheiden, weil 
sie durch diffuse, bezw. durch diffus wirkende Krankheitsprozesse be- 
dingt waren. Die Gruppierung der anderen Falle drangt allerdings 
zu einer ganz bestimmten Entscheidung hin. Am eindeutigsten sind 
jedenfalls die Falle mit totaler Alexie (vgl. Anhang 4). Hier beschrankte 
sich der Herd fast nie auf die Stelle der Worttaubheit. In 2 Fallen 
erklarte sich die Wortblindheit offenbar durch eine erhebliche Beteili- 
gung des Hinterhauptlappens. In 39 Fallen reichte der Herd stets 
weit in das untere Scheitellappchen, speziell auch in den Gyrus angu- 
laris hinein. Abweichend verhielten sich eine kleine Anzahl von Fallen. 
Von diesen sind 3 (je 1 Fall von Leva 80 ) (I), Hammond 55 ) (H) und 
M. Thomas 148 ), wenigstens nach der anatomischen Seite hin, ganz un- 
zureichend beschrieben. "Ober einen Fall von Hecht, der mir nur im 
Referat bekannt ist, muss ich mich des Urteils enthalten. In einem 
Fall von Touche 150 ) (F. 5) war der Gyrus angularis selbst erhalten, 
aber durch einen Herd im Gyrus supramarginalis von seinen Verbin- 
dungen grossenteils abgeschnitten. Vielleicht sind in ahnlicher Weise 
ein weiterer Fall von Touche 150 ) (F. 11) mit grossem Herd in Stim-, 
Schlafenlappen und Gyrus supramarginalis zu erklaren und ein Fall von 
Sano 130 ). 

Der Annahme, dass in diesen Fallen schon die Zerstorung des sog. 
Wortklangbildzentrums die Ursache der Wortblindheit sei, widersprechen 
diejenigen Falle, in welchen ausdr&cklicb angegeben ist, dass das Lesen 
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nicht verloren gegangen, bezw. gestort gewesen sei. Dahin gehoren in 
erster Linie die, welche erhaltenes Lautlesen bei Verlust des Verstand- 
nisses flir den Sinn des Gelesenen zeigten. Es sind dies S Falle, z. T. 
mit to taler Worttaubheit und Zerstorung der ersten Schlafenwindung. 
Es ist sehr wichtig, dass in 7 von denselben das untere Scheitellappchen 
und speziell der Gyrus angularis nicht erweicht war. Nur ein Fall 
von Touche 149 ) (II, F. 2) zeigte Zerstorung dieser Windung neben dem 
Gbrigen rechtsseitigen Herde rechts bei einem Linkshander, der aber 
gewohnt war, mit der rechten Hand zu schreiben. 

In 7 Fallen ist weiterhin das Lesen angeblich unbeeintrachtigt ge¬ 
wesen, d. h. es bestand wenigstens die Fahigkeit laut zu lesen und das 
Gelesene zu verstehen bis zu einem nicht uuerheblichen Grade fort. Diese 
Falle sind um so wichtiger, als sie z. T. beweisen, dass, wie auch 
Monakow 97 ) hervorgehoben hat, die schriftliche Verstandigung selbst 
bei doppelseitigem Herde in der ersten Schlafenwindung nicht unmog- 
lich zu sein braucht (Falle von Mills 92 ), Mott 101 ), Pick 113 ), Anton 3 ) 
[F. 3]). Die Alexie ist also nicht notwendige Folge einer Zerstorung 
der Worttaubheitsregion. bezw. vor allem der ersten linken Schlafen¬ 
windung. Soweit die Lesefahigkeit Avirklich intakt war, finden wir auch 
in diesen Fallen den Gyrus angularis nicht beteiligt, ausser angeblich 
wieder in einem Falle von Touche 149 ) (I,F.2). Hier schob sich der 
Herd gegen den Gyrus angularis ira unteren Teile vor. Es handelte 
sich um einen Kranken, dessen Sprachstorung schon 3 Jahre bestand 
und der inzwischen mit der linken Hand schreiben gelernt hatte. In 
einigen Fallen war das untere Scheitellappchen teilweise ladiert, hier 
war aber doch die Lesefahigkeit auch nicht absolut intakt (z. B. Mott 
und Anton). 

Insofern bilden dieselben den Ubergang zu den Fallen partieller 
unregelmassiger Alexie, wie sie sich bei noch exakterer Untersuchung 
wahrscheinlich als das Haufigste ergeben wiirde. Auch hier unter 23 Fallen 
finden wir 18 mal eine Beteiliguug des Gyr. angularis im Herde. Scheinbar 
abweichend sind ein Fall von Touch e 150 ) (F. 16), der nur den Gyr. supra- 
marginalis ergriffen zeigte. In einem traumatischen Fall (Bonhoffer 19 i) 
ist die Lasion nicht genau sichergestellt. In einem solchen von Pick uti ) 
(F.4) bestand bei doppelseitigem Herde intra vitam rechtsseitigeHemiopsie 
und partielle Seelenblindheit, also jedenfalls eine links sehr tief nach 
innen und hinten greifende Lasion. Ein Fall von Kauders 72 ), mir nur 
im Referat zuganglich, war offenbar ebenfalls sehr kompliziert: mo- 
torische Aphasie, Hemiplegie, Hemianasthesie (Zerstorung von Insel, 
Claustrum, erster und zweiter Stirnwindung). Endlich bleibt ein Fall von 
Ballet 7 ), der sich zur Zeit allerdiugs uberhaupt einer einfach lokali- 
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satorischen Deutung entzieht (subcortikaler Herd im Mark der ersten 
Schlafen- und der Querwindung). 

Nimmt man diese Tatsachen zusammen, so liegt ailerdings der 
Schlnss sehr nahe, dass ffir das Auftreten von Alexie neben einer Wort- 
tanbheit eine Beteiligung des unteren Scheitellappchens, spezieli des Gyr. 
angularis yerantwortHch zu machen isk Anf die Frage, wie man sich 
dessen Bedeutnng fur die Fnnktion des Lesens yorznsfcellen babe, will 
ich hier nicbt naher eingehen. Sicher ist wohl, dass ein vollkommener 
Unterschied zwischen totaler und partieller unregelmassiger Alexie nicht 
besteht, Dinge, anf die ich an anderer Stelle zurfickkommen will. Als 
feststehend kann angesehen werden, dass bei alleiniger Zerstornng der 
Wortjtaubheitsregion jede Lesestorung groberer Art fehlen kann, und 
dass man hfichstens berechtigt ist, eine Storung des Leseverstandnisses 
zu erwarten, wahrend das Lautlesen ungestort von statten gehi Diese 
Form der Storung beweist durchaus nicht, dass das sogen. Wortklang- 
bildzentrum, dass die hintere Halfte der ersten Schlafen windung und Quer- 
winduug selbst erhalten sind, sondern findet sich auch bei eventuell 
sogar doppelseitiger Zerstorung dieser Stelle. 

Wir haben es hiernach bei der Alexie mit einer relativ selbstan- 
digen Stdrung, beim Nachsprechen mit einer festen, an die Wortauffas- 
sung gebundenen primitiveren Funktion zu tun. Gleichwohl entscheidet 
diese Stellung zur Worttaubheit allein nicht fiber die Intensitat der 
beiden Storungen im Krankheitsbilde relativ zu eiuander. Beide Funk- 
tionen konuen bei einer sie gemeinsam beeintrachtigenden Herderkrau- 
kung in verschiedener und dabei wecbselnder Weise neben Worttaub¬ 
heit vorhauden sein. Ich verweise auf Fall 2 und 3 der vorliegenden 
Publikation als klinische Belege, dass jedenfalls nicht stets die ursprtlng- 
lichere, festere Funktion, wie die funktionelle Betrachtungsweise dies 
generell nahelegen konnte, leichter und besser erhalten sein muss. Auch 
Lese-, also Schrifbverstandnis und Wortklangsinnverstandnis sind, wie 
spezieli Fall 3 beweist, nicht so gesetzmassig einander nbergeordnet. 
Hier war die sekundare Funktion weit besser erhalten. Ich fuhre diese 
Falle nur als illustratiye Beispiele an, doch lassen sich ahnliche Erfah- 
rungen auch sonst, wie schon aus obigen Zahlen hervorgeht, in grosserer 
Menge anfiihren. 

Die theoretisch angenommene gesetzmassige Abhangigkeit der Alexie 
von der Worttaubheit lasst sich also nicht aufrecht erhalten. Anders liegt 
das mit einer anderen Erscheinung, mit den Storungen der sog. inneren 
Sprache. Es kommtffir die spontane Ausdrucksfahigkeit vorwiegend in 
Betracht die amnestische Stfirung, die Erschwerung der Wortfindung. 
Diese beherrscht bei der Worttaubheit vornehmlich die Ausdrucksfahig¬ 
keit und behindert die klare Satzbildung, wahrend die einfache gram- 
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matische Ordnung, die Verwendung der kleinen Satzteile, der Verben, 
die Stellung der Worte an sich nicht gestort zu sein pflegt Oder doch 
braucht. Man pflegt dieselbe auf den Ausfall, die Storung in der Evo- 
kation des Wortklangbildes im Bewusstsein zu beziehen. Der amnesti- 
schen Storung meist parallel geht dem Grade nach auch die Storung 
der Wortbildung, Paraphasie oder Jargonaphasie. Angaben fiber diese 
Erscheinungen haben sich in 180 Fallen erheben lassen. In der Mehrzahl, 
namlich91mal, bestand eine ganz ausserordentliche, bisweilen totale Amne¬ 
sia verbalis mit Jargonaphasie, selten eine vollige Wortstummheit. In 
47 Fallen fand sich nur eine leichte Paraphasie oder fast ausschliesslich 
erschwerte Wortfindung. Nurin2 Fallen you Adler 1 ) u.ByronBram- 
well 29 ) (F. 11) war die Storung der Spontansprache eine minimale. Als 
intakt zu bezeichnen war sie nur in 6 Fallen und auch hier (es sind die 
bekannten Falle vonLichtheim 82 ),Liepmann b4 ), Ziehl 164 ) u.Henne- 
berg 58 )) waren wenigstens vorttbergehend leichte paraph asisch e Storun gen 
einige Male vorhanden oder traten nach einiger Zeit zu der „reinen Wort¬ 
taubheit 44 hinzu (Dej erine-Serieux 38 ) und Gehuchten u. Goris 50 )). 

Diese abweichenden Falle sind nun entweder nur klinisch beobachtet 
oder betreffen Kranke mit diffusen Veranderungen, wie die beiden zu- 
letzt genannten. Nur der Fall Liepmanns zeigt einen subcortikalen 
Herd und macht die Annahme plausibel, dass die Erhaltung der Rinde 
der ersten Schlafen- und Querwindung fur eine normale Erweckung 
des Wortklangbildes erhalten sein muss. Man kann bei der Regel- 
massigkeit der Storungen der Spontansprache sonst dagegen wohl 
umgekehrtmit Sicherheit schliessen, dass dieselbe eine notwendige Folge 
der Zerstorung der genannten Windungen ist. Aber auch hier ist zu 
bemerken, dass Art und Intensitat der Sprachstorung nicht unbedingt 
von der Lokalisation des Herdes abhiingig und dem Grade nach seiner 
Ausdehnung parallel seien. Wenigstens haben wir Falle mit doppelseitiger 
Zerstorung der ersten Schlafenwindung, wie die von Pick u:i ) (F. 3) und 
Anton 3 ) (F. 3), in welchen die Wortfindung flir konkrete Gegenstande, 
das empfindlichste Reagenz der Spontansprache, sich noch leidlich oder 
sogar gut erhalten zeigte. Andererseits bestand in einem Fall von 
Ballet 7 ) mit wesentlich subcortikalem Herde von geringer Ausdehnung 
in der ersten Schlafenwindung eine erliebliche Paraphasie. Man kann 
also nur in allgemeinster Weise bei vorhandener Worttaubheit aus der 
Art der Storung der Spontansprache einen gewissen Schluss auf den 
Umfang des Herdes machen. 

Nur kurz hingewiesen sei auf die besonders von Pick wiederholt 
hervorgehobene Tatsache der Logorrhoe bei Worttauben und sensorisch 
Aphasischen fiberhaupt, die zwar keine absolut regelnnissige, aber doch 
eine ungemein haufige Erscheinuug darstellt. 
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tlber die Fahigkeit der Kranken, sich schriftlich zu aussern, geben 
die Krankengeschichten nur in meist sehr unvollkommener Weise oder 
gar keine Auskunft. Notizen habe ich 93 mal gefunden. 45 Kranke 
vermochten Gberhaupt nicht zu schreiben, 34 mal fanden sich gewisse 
Eeste spontaner schriftlicher Ausdrucksfahigkeit, in 14 Fallen, vondenen 
allerdings 5 nur ganz unbestimmte Angaben liefern, soil dieselbe gut 
gewesen sein. 

Nun basiert ja die Fahigkeit zu schreiben. soweit wenigstens die 
Spontanschrift in Frage kommt, auf der mftndlichen, d. h. der Ausdrucks¬ 
fahigkeit iiberhaupt auf der einen, der Schriftkenntnis auf der anderen 
Seite. Es lasst sich danach wohl erwarten, dass auch ihre Storungen 
von denen der beiden genannten Funktionen abhangig sein dtirften. 
Tatsachlich lasst sich in der grossen Mehrzahl der Falle die Agraphie 
der Worttauben von diesem Standpunkte aus ohne Schwierigkeit ver- 
stehen. Ich fand 41 mal auch autoptisch hinreichend genaue Angaben 
bei Fallen nicht diffuser Erkrankung, wo intra vitam komplete Unfahig- 
keit zu schreiben bestanden hatte. Von diesen Kranken waren 34 ab- 
solut und 2 partiell alektisch. In 2 Fallen bestand die Agraphie neben 
motorischer Aphasie, die an sich schon geeignet war, die Schreibunfahig- 
keit zu erklaren, in den ubrigen rechtsseitige Hemiplegie, Seelenlah- 
mung oder Ataxie. 

Von 28 Fallen mit mehr oder weniger hochgradiger Paragraphic 
findet sich 14 mal zugleich partielle, 1 mal neben allerdings minimalen 
Resten von Schreibfahigkeit to tale Alexie verzeichnet. In 2 Fallen fand 
sich bei gutem Lesevermogen eine motorische Aphasie als Ursache der 
Schreibstorung. In keinem der ubrigen war die spontane Sprache in- 
takt, so dass kein Anlass, nach besonderen ursachlich oder lokalisatorisch 
wichtigen Momenten fttr die Schreibstorung zu suchen, vorliegt. 

Damit soil Qber den diagnostischen Wert der Schreibstorungen an 
sich nicht abgeurteilt werden. Ffir die AufFassung der Worttaubheit 
und die Lokaldiagnose bei derselben haben sie aber wohl nur Wert, 
soweit ihr Fehlen gewisse Einschrankungen der voraussichtlich ladierten 
Partien gestattet, und auch das kaum aber die Folgerungen hinaus, die 
sich aus dem Verhalten des Lesens und der spontanen Sprache zusam- 
men ergeben. 

Falle, in denen die spontane Schreibfahigkeit der Kranken wirk- 
lich eine gute und als solche ausreichend dargetan war, sind ungemein 
selten. Nur in 2 Fallen, 1 von Liepmann 84 ) und wohl auch einem 
solchen von Pick 113 ), ist durch die Autopsie eine zirkumskripte Herd- 
erkrankung als Grundlage derselben sichergestellt. 

Es ist von hohem'Interesse, dass in diesen wie den ubrigen Fallen 
von reiner Worttaubheit neben der gut erhaltenen Spontanschrift die 
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Fahigkeit, auf Diktat zu schreiben, vollig fehlte. Dies erklart sich aus 
dem Vorhandensein totaler, auch das Wortlautverstandnis aufhebender 
Worttaubheit, ist also an sich ohne besondere Beweiskraft. lm all- 
gemeinen folgt die Fahigkeit, auf Diktat zu schreiben, sonst durchaus dem 
Stande der spontanen Schreibfahigkeit auf der einen, der Worttaubheit 
auf der anderen Seite. 

Etwas anders steht es mit der Fahigkeit, zu kopieren, das, soweit 
die sparlichen Angaben hiertiber Auskunft geben, in der tiberwiegenden 
Zahl der Falle erhalten war, auch da, wo spontan und auf Diktat nicht 
geschrieben werden konnte. Es handelt sich hier ja um eine relativ 
einfache associative Leistung, die ihre besonderen, unabhangigen und 
wohl auch recht ausgiebigen Bahnen abwandelt. 

Auf der anderen Seite darf man sich nicht wundern, dass auch das 
Kopieren gelegentlich bei sonst totaler Agraphie oder hochgradiger 
Paragraphie gewisse Storungen aufweisen kann, ja dass es gelegentlich, 
aber stets nur bei sonst auch totaler Agraphie unmoglich ist. Gerade 
flir diese Falle kann uns die Berucksichtigung der neueren Erfahrungen 
uber Apraxie, die Liepmann 84a u - b ) als ein so ungemein haufiges 
Symptom von Erkrankungen, zumalderlinken Hemisphare nachgewiesen 
hat, von Wert sein. 

Es ist hier nicht der Ort, die verschiedenen Arten, Entstehungs- 
weisen und die lokalisatorische Bedeutung der vielgestaltigen Erschei- 
nung Apraxie zu beriicksichtigen. Ich mochte nur nach einer Richtuug 
ihre diagnostische Bedeutung bei Fallen von Worttaubheit heranziehen. 
Ich habe namlich selbst einige Male bei solcher deut.lichere apraktisclie 
Erscheinungen dann gefunden, wenn der Herd die unteren vorderen 
Abschnitte des Gyrus supramarginalis mit in seinen Bereich gezogen 
hatte 118 ) (Fall A., ein neuerer Fall N.). Man findet auch in der Lite- 
ratur gelegentlich Andeutungen eines solchen Verhaltens (Amidon 2 ) |I], 
vielleicht auch Heubner c:i ) u. a.), doch lasst sich zur Zeit uber die Ge- 
setzmassigkeit eines Zusammentreffens noch keine sichere Aussage 
machen. Es dtirfte wohl lohnen, in kunftigen Fallen dieser Frage melir 
Aufmerksamkeit zu widmen, da moglicherweise aus dem Ausbleiben 
jeder apraktischen Beimischung sich eine gewisse Begrenztheit des 
Herdes ableiten lasst. Vorhandenist sole-lie jedenfalls ofters (vergl. Fall 3). 

Theoretisch weitgehende Folgerungen aus den bisherigen Ergeb- 
nissen abzuleiten, enthalte ich mich hier, wohl aber gestatten dieselben 
eine Stellungnahme zu den auch bisher schon abgegrenzten, z. T. aus 
der Theorie abgeleiteten und mit ihr tibereinstimmenden Formen. 

So ist ohne weiteres anzuerkennen, dass es eine „reine Wort- oder 
Sprachtaubheit" gibt. Klinische Falle von Lichtheim, Ziehl, Henne- 
berg (1. c.) u. a. belegen ein Krankheitsbild, das sich beschriinkt auf 
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tofcale (absolute) Worttaubheit mit Yerlust des Naohspreehens und Diktat- 
schreibens, wahrend spootane mttndliche und schriftliche Ausdrucksfabig- 
keit, Lautlesen, Leseverstandnis, also innere und Schriftsprache vollkom- 
men intakt sind. Da wir bei Zerstorung der in erster Linie wicbtigen 
Rindenfelder sehen, dass in der Regel die innere Sprache doch eine Stdrung 
erleidet (ganz abgesehen selbst von derFahigkeit, Wortezu buchstabieren 
usw.) so liegt es nahe anzunehmen, dass dieser Symptomkoraplex, wie 
das der Fall Liepmanns belegt, bedingt sei durch einen subcortikalen 
Herd in der Hor- und Balkenstrahlung. So gross ihre Wahrscheinlichkeit 
ist, durchaus bewiesen ist diese Folgerung noch nicht; dazu gehort, wie 
gesagt, der Nachweis der Regelmassigkeit des anatomischen Befundes. 
Andererseits sind die Gegenbeweise, durch welcbe man dartun wollte, 
dass auch andere und besonders doppelseitige Herde den gleichen Kom- 
plex hervorbringen konnen, meiner Meinung nach nicht stichhaltig. Hier 
haben wir nur den einzigen, nicht hinreichend ausfuhrlieh beschriebenen 
Fall Picks 113 ). Ausserdem ist die reine Sprachtaubheit, wie man mit 
gewissen Einschrankungen zugeben kann, beobachtet als transitorisches 
Stadium bei gewissen diffusen, wenn auch auf bestimmte Gebiete be- 
schrankten Gehirnerkranknngen (Ascher 4 ), Dejerine Sdrieux 38 ), z. T. 
auch Heboid 57 ), Gehuchtenu. Goris 50 ) u.a.). Fttr diese kommen aber 
doch ganz andere Gesichtspunkte in Betracht, auf die ich bei Wttrdigung 
der sogenannten transcorticalen sensorischen Aphasie eingehen will. 

Auch diese theoretisch postulierte Form, charakterisiert durch mecha- 
nisches Nachsprechen, Lautlesen, Diktatschreiben, Eopieren, bei Fehlen 
des Sinnyerstandnisses fttr Geh8rtes und Gelesenes, Storungen der 
Spontansprache und Fehlen der spontanen Schrift, kommt nun tatsach- 
lich, wenn auch wohl kaum je in schematischer Reinheit vor. 

Sie findet sich allerdings nicht als stabiler Folgezustand grSberer 
umschriebener Herderkrankungen. Wohl aber sehen wir, wie auch 
aus meinen Darlegungen hervorgeht, dass ihre Erscheinungen teilweise, 
in wechselnder Vollstandigkeit und Kombination durch derartige 
Krankheitszustande hervorgebracht werden konnen. Wir haben es 
dann zu tun mit einer teilweisen oder vollstandigen Zerstdrung der 
ersten Schlafen- und der Querwindung, also deijenigen Stelle, die 
als Wortklangbildzentrum bei der sogenannten cortikalen oder zen- 
tralen Worttaubheit zerstttrt sein sollte. So kann im einzelnen, wie 
ausgefttbrt, das Lesen auch bei totaler Zerstdrung ungestdrt, oder 
doch als sinnloses Lautlesen erhalten sein. Das Kopieren ist meist 
intakt, das Nachsprechen immer partiell erhalten, soweit wir es nicht 
mit totaler (absoluter) Worttaubheit zu tun haben. Nur die Storung des 
Spontansprecbens ist konstant, aber ihre Intensitat wechselt. Das Ver- 
halten der anderen Funktionen ist von untergeordneter, sekundarer Be* 
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deutung, aber auch nicht gleichmassig. Kurz, es stellen sich uns die 
Erscheinungen der transcortikalen sensorischen Aphasie, wie das auch 
A. Pick i16 ) schon langst betont hat, dar als die Symptome einer, ana- 
tomisch gesprochen, partiellen Zerstorung des sog. Wortklangbildzen- 
trums. Die sogen. cortikale Worttaubheit bildet keine Einheit, sondern 
praktisch ein nach verschiedenen Richtungen hin wechselndes Krank- 
heitsbild, fQr welches nur Storungen des Wortsinnverstandnisses, des 
Nachsprechens und der Spontansprache von wesentlicher Bedeutungsind. 

Konnen Vir uns nun schon jetzt eine Vorstellung von dem Bau 
und der Bedeutung der hier im einzelnen betroffenen Gebiete machen? 
Von der Bedeutung der Querwinduug war bereits oben (S. 48) die Rede. 
Sie muss als der Ausgangspunkt der der Verbreitung und Verknfipfung 
akustischer, hier speziell der Sprachlaut-Empfindungen und Wahrneh- 
mungen dienender Bahnen angesehen werden. Solche lassen sich, wie 
ich an anderer Stelle 118 ) ausgefuhrt habe, auch in ausgedehntem MaGe 
nachweisen. Und zwar ziehen aus der primaren Horsphare Faserztige 

1. a) zur Insel und von da indirekt nach vorn zur dritten Stirnwindung. 
Ausgedehnter b) sind die Assoziationsbabnen zur Basis des Operculums, 
in demselben zum Gyrus supramarginalis und seinen einzelnen Ab- 
schnitten, weiter nach vorn (Fasc. arcuatus pars inferior) bis in die hintere 
Zentralwindung, vielleicht sogar bis in die vordere und den Fuss der 
dritten Stirnwindung. c) Esgelangen ausserst umfangliche Assoziations- 
faserzfige zur ersten Schlafenwindung und von da zur Insel. 

2. Die erste Schlafenwindung selbst besitzt starke Assoziationsfaser- 
zGge zu den tibrigen Schlafenwindungen, zum Gyrus supramarginalis, 
angularis, sowie zur konvexen Oberflache des Hinterhauptlappens. 

3. Wir finden reichliche Balkenfaserzttge fast aller dieser Gebiete, 
mit Ausnahme der sparlicher damit versehenen Insel, zu homologen, 
z. Teil wohl auch zu anderen Abschnitten der anderen Hemisphare. 

Nach den Hinweisen der Pathologie bin ich geneigt, die unter 1 
aufgefuhrten Elemente als das Substrat anzusehen, dessen Erhaltung 
fur das Nachsprechen unerlasslich ist. Dagegen durften die unter 2 
aufgeffthrten Elemente die gleiche Bedingung erfiilleu ftir die psycho- 
logischen Funktionen des Sprachverstandnisses, der assoziativen Yer- 
bindungen der Klang- und Schriftbildvorstellungen und fur die spon- 
tane Sprache. Endlich kommt fur beide Funktionen, besonders fur die 
letztgenannte, auch die Balkenfaserung mit in Betracht. 

Natfirlich muss man sich vor einem Schematismus hier allenthalben 
htlten. So haben z. B. erst letzthin wieder Lewandowsky M ), friiher 
Arnaud, Pick u. a. mit Recht darauf hingewiesen, dass es verschiedene 
Arten des Nachsprechens gibt. Unter Umstanden stellt dasselbe eiue 
durchaus spontane, willktirlich ablaufende Funktion dar, der man das 
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rein mechanische Nachsprechen gegeniiberzustellen hatte. Auch das 
letztere, oft sogenannte echolalische Nachsprechen braucht indes nicht 
rein mechanisch zu sein, ist es sogar zumeist nicht, sicherlich nicht in 
den 6 Fallen der Literatur, wo die fragende Form des Nachsprechens 
ein gewisses Yerstandnis und Ausserungsabsicht bekundete. Nicht 
selten sieht man allerdings, dass Aufmerksamkeit und Intention das 
Nachsprechen direkt verschlechtern. Im ganzen scheint mir, dass die 
verschiedene Yollkommenheit des Nachsprechens, wie ich sie oben 
herangezogen habe, am ersten eine diagnostische Bedeutung beanspruchen 
kann, und dass ftir alle Formen des Nachsprechens die mindestens 
teilweise Intaktheit des oben genannten Substrates erforderlich ist. 

Da dasselbe von dem insbesondere dem Lesen dienenden raumlich, 
obschon nicht scharf geschiedeD, doch im grossen und ganzen getrennt 
ist, so sieht man leicht ein, wie bei dem ausgedehnten ftir Worttaub- 
heit in Frage kommenden Areal jede Funktion ftir sich oder in relativ 
wechselnder Intensitat befallen sein kann. (Hierfiir sprechen auch neue 
von Heilbronner 60a ) veroffentlichte Erfahrungen.) 

Wie erklaren sich nun die Falle, in denen kliniscli das Bild der 
transcortikalen sensorischen Aphasie in reiner Form vorliegt. Durch 
einen groben Herd wird dasselbe, wie wir sehen, faktisch kaum je 
hervorgebracht, und wir konnten uns trotz des scheinbar zutreffenden 
Heubnerschen Falles ein derartiges Vorkommnis gar nicht erklaren. 
Wir sehen seine Erscheinung aber realisiert 1. bei gewissen diffusen 
Erkrankungen, seniler Atrophie (Bischoff 17 ), Pick 117 ), Liepmann 83 ), 
ein eigener Fall); vor allem aber auch 2. bei Tumoren oder nach 
Blutungen, als Durchgangszustand progressiv oder regressiv verlau- 
fender Krankheitszustande (Giraudeau 5T ), v. Monakow 97 ), Fran- 
kel 46 ), Bonhoffer 1J ), Lewandowsky 81 )). Hier findet sich wenig- 
stens zeitweise eine ziemlich deutliche Scheidung der mechanischen 
Sprachleistungen von dem Bedeutungsgehalt. 

Nun handelt es sich in den erstgenannten Fallen um einen relativ 
systematischen, bestimmte Faserkategorien elektiv und in besonderer 
Reihenfolge befallenden Krankheitsprozess. Bei demselben werden 
gerade die hochwertigen, sich spat entwickelnden Assoziationsfaserzuge 
zuerst und vorwiegend betroffen. Es ist vorstellbar, wenn auch noch 
nicht voll verstiindlich, dass die senile Atrophie als ein somit tief in 
die Struktur der Windungen und der Rinde eingreifender Prozess 
psychologische Yorgange, dereu physiologische Parallelvorgange eine 
besondere Dignitiit besitzen, relativ isoliert zum Austall bringen kann. 
Es liefert darin die senile Atrophie in gewissem Grade das dirkte 
Gegenstiick mancher atypischer Paralysen. Jedenfalls ist es kein Zufall, 
dass wir in einer ganzen Reihe von Paralvsefallen eine Form der 
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Worttaubheit finden, welche wenigstens ihren An fang als reine Wort¬ 
taubheit nimmt, wohl infolge vorwiegender Erkrankung der Projek- 
tionsfasernng (vgl. oben Heboid, Ascher, Strohmayer 146 ), Serieux 
und Faranier 138 j). 

Bei den transitorischen Storungen der zweiten oben erwahnten 
Art wird man nicht umhin konnen, die Mitwirkung gewisser funktio- 
neller Momenta zur Erklarung heranzunehmen. Auch hier besteht in 
der Regel eine diffuse, allgemeine Schadigung einer grosseren Hirnpartie 
durch eine herdformig begrenzte Erkrankung. Dabei zeigt sich in der 
Progression zeitweise wieder das Bild einer elektiven Schadigung ge¬ 
wisser Faserkategorien, das der sog. transkortikalen Worttaubheit, 
oder in der Regression ahnlich wie bei rein funktionellen Erkrankungen 
(Pick, Reevolution n4 )). Man wurde dabei durchaus auskommen mit 
der Vorstellung, dass eben die verschiedenen Fasersysteme und Zell- 
kategorien auch gegen gewisse funktionelle Schadigungen eine ver- 
schiedene Resistenz besitzen. Ihre vortibergehende Lahmung erklarte, 
dass auch in entfernten Gebieten reprasentierte Yorstellungsremanenzen 
nicht erweckt werden konnen. Einen Prozess, wie er dem von v.Mo- 
nakow 93 * 100 ) eingefiihrten Begriff der Diaschisis entsprache, brauchte 
man dazu nicht anzunehmen. 

Dass durch eine umschriebene herdformige Erkrankung des Ge- 
hirns eine derart elektive Zerstorung von Fasern nicht zustande 
kommen kann, wie sie ftir ein Bild wie die transcortikale sensorische 
Aphasie als stabile Ausfallserscheinung zu fordern ware, lehrt die ein- 
fache anatomische Betrachtung. Wir sehen Gberall Balken-, Assoziations- 
und vielfach auch Projektionsfasern untrennbar mit einander vermischt. 
Tatsachlich ist dies Krankheitsbild keine einfache Herderscheinung. 
Wir konnen aber uberhaupt psychologische Grbssen und Funktionen 
uns nicht mit ihrem Substrat in einfach landkartenartig umschriebener 
Weise in der Hirnrinde lokalisiert und voneinander abtrennbar vor- 
stellen. Wenn man von einem Wortklangbildzentrum sprechen will, 
so kann man dies in gewisser Weise mit Riicksicht auf die oben ge- 
schilderten Tatbestande bezgl. des Wortverstiindnisses und des Nach- 
sprechens tun. Dagegen ist die Zerstorung oder Erhaltung desselben in der 
ersten Schlafenwiudung nicht entscheidend fur alle fruher von ihm ab- 
geleiteten Folgen auf dem Gebiet der Schriftsprache. Das sogen. Zentrum 
ist nur ein Durchgangspunkt fur eine Reihe komplexerer, nach Vmfang, 
Intensitat und zeitlichen Yerhaltnissen verschiedener assoziativer Vor- 
gange, die je nach dem Umfange und der Lage des Herdes in wech- 
selnder Weise in Mitleidenschaft gezogen w’erden. Von lokaldiagnostischer 
Wichtigkeit unter diesen sindvor allem die Fiihigkeit des Xachsprechens 
und des Lesens, erst in zweiter Linie der Zustand der spontanen Aus- 
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drucksfahigkeit und nur sekundar das Verhalten der Fahigkeit, zu 
schreiben. 

Den tatsachlichen Verhaltnissen entsprechend wttrde ich es fflr 
richtiger halten, wenn man speziell far die Herderkrankungen die alten 
und mit unseren anatomiscben Vorstellungen iiberhaupfc scbwer verein- 
baren Bezeichnungen der subcortikalen, corfcikalen und transcortikalen 
Worttaubheit bezw. sensorischen Aphasie ganz fallen liesse. Klinischen 
und anatomiscben Befiinden wfirde es besser entsprecheu, zu scbeiden 
zwischen einer perzeptiven und einer assoziativen Form der Worttaub¬ 
beit, die aber beide auch mit einander gemischt auftreten konnen. Es 
ist wahrscheinlich, dass die reine perceptive am ersten durcb einen 
subcortikalen Herd im Sinne Liepmanns zustande kommt Cbarakte- 
ristiscb ware, dass dieselbe total bezw. absolut und dass sie unkom- 
pliziert ist; die Erfahrung lehrt, dass sie auch stabil zu sein pflegt, 
ein Umstand, der sich zur Zeit nicht ganz einwandfrei erklaren lasst 

Die rein assoziative Form ist stets partiell und zugleicb kompli- 
ziert, sie nabert sicb nicht selten dem Bilde der Wernickeschen sogen, 
transcortikalen sensorischen Aphasie. Wahrscheinlich ist sie stets in 
mehr oder weniger hohem Grade rttckbildungsfahig. Durch den Herd 
ist fast immer sowohl Rinde wie Mark in mehr weniger grossem Um- 
fange zerstort 

Da die Querwindung sowohl die Projektionsfasern aufhimmt, als 
auch Assoziationsbahnen entspringen l&sst, wird eine erheblichere 
Beteiligung derselben eine mehr oder weniger hochgradige Beimischung 
perzeptiver zur assoziativen Worttaubbeit bedingen. Bei volliger Zer- 
storung derselben wird die Worttaubbeit ebenfalls absolut sein, sie ist 
aber zugleicb auch immer kompliziert Uber die Rtickbildungsfahigkeit 
lasst sich zur Zeit etwas ganz Sicheres nicht aussagen. 

Es erubrigt sich, noch kurz dem angeregten, diagnostisch, pro- 
gnostisch und auch theoretisch wichtigen Punkte naher zu treten, der 
Frage nach der Riickbildungsfahigkeit der Worttaubheit. 

Tatsachlich ist diese durchaus nicht so allgemein und so hoch- 
gradig, als das heute gewohnlich angenommen wird (anders Lenn- 
malm 79a ), gerade wie umgekehrt die Bastiansche Lebre von der 
Stabilitat der motoriscben Aphasie sich als sehr anfechtbar erwiesen 
hat (vergl. v. Monakow, Liepmann, eigene Erfahrungen). — Be- 
ztiglich der Worttaubheit stiitze ich mich auf 119 Falle, uber die hin- 
reichend ausfhhrliehe Angaben vorliegen. Darunter blieben (nach Aus- 
scbluss diffuser Hirnerkrankungen und funktioneller Storungen) stabil 
oder so gut wie unverandert 58, es erfuhren eine mehr oder weniger 
erhebliche Besserung 41 Falle, es wurden geheilt 17, von denen aller- 
dings 2 zu gewissen Bedenken Raum bieten. 
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9 unter diesen F&llen sind nur klinisch beobachtet, oft aber gerade 
durch den Verlauf besonders interessant. Hier sei nur hervorgehoben, 
dass die 4 darunter stabil gebliebenen gerade die Falle sog. subcor- 
tikaler sensorischer Worttaubheit, bezw. reiner Sprachtaubheit dar- 
stellen (Lichtheim 82 ), Adler 1 ), Ziehl 164 ) und Henneberg 58 )). Der 
Untersucbung, welche Ursachen im allgemeinen fur die verschiedene Ver- 
laufsweise verantwortlich gemacbt werden konnen, lege ich nur die zur 
Autopsie gekommenen Falle zugrunde. Nun lasst sich eine strenge Schei- 
dung schon in kliniscber Beziehung schwer durchflihren. Die Differenz 
zwischen den ungeheilten, stabilen und den nur gebesserten Fallen ist 
ja nur eine graduelle. Auch bei letzteren bleibt eine Worttaubheit 
bestehen, die alierdings im Umfange wecbselt, bei ungtinstigen Fallen 
sich auch auf einzelne Worte erstreckt (die beiden oben beschriebenen, 
klinisch beobachteten Falle weisen je eine solche partielle, beide Male 
verschieden hochgradige Riickbildung auf), in gunstigen oft nur bei 
sehr sorgfaltig darauf gerichteter Untersuchung zutage tritt. Diese 
letzteren nahera sich sehr den geheiten Fallen. Wenn hier Differenzen 
bestehen, so wird man am ersten erwarten dlirfen, dass sie beim 
Vergleich der extremsten Gegensatze zutage treten. Ich stelle daher 
den ungeheilten, stabilen Fallen die ganz geheilten gegeniiber. 

Nun sind alierdings, um mit ersteren zu beginnen (vergl. Anhang 5) 
auch diese unter einander nicht gleichwertig, und zv^ir in doppelter 
Hinsicht Die Zeit, innerhalb welcher die Riickbildung eintritt, ist im 
einzelnen wechselnd. Wenn aber auch manche Falle noch nach Monaten 
und Jahren heilen, so pflegt doch eine erhebliche Besserung sich meist 
schon nach den ersten Wochen, oft bereits nach wenigen Tagen ein- 
zustellen. Von 53 Fallen, die ich als stabile ansehe, dauerten bis zur 
Autopsie 23 liber ein Jahr, einzelne liber 10 bis zu 18 Jahren, 8 Falle 
dauerten fiber */ 4 Jahr, 7 noch mindestens 1 Monat, meist deren 2—3. 
In den anderen Fallen konnte ich die genaue Zeit nicht feststellen, 
doch handelte es sich hier stets um eine langere Zeit hindurch stabile 
Worttaubheit. — Weiter war in 12 von diesen Beobachtungen der 
Verlauf tatsachlicb ein progressiver, meist infolge begleitender diffuser 
Veranderungen. Mandarf wohl v.Monakow darin ohne weiteres Itecht 
geben, dass die Ausgleichung einer durch lokalen Herd vernichteten 
Funktion ceteris paribus schwerer, ja eventuell aufgehoben sein wird 
bei einer zugleich vorhandenen allgemeinen Schadigung des Gehirns. 
Allein ist dieser Faktor aber nicht ausschlaggebend, denn wir finden 
erhebliche Arteriosklerosen auch verzeichnet bei Fallen, die eine z. T. 
sogar weitgehende Restitution erfahren liaben. Ebenso bekannt ist, 
dass das Alter eine gewisse Rolle spielt, die Mehrzahl der geheilten 
Kranken stand im 3.—4. Jahrzehnt. Allein entscheidend ist aber auch 
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das Alter nicht, denn wir finden geheilte Falle im Alter von 49 und 
66 Jahren, erheblich gebesserte noch im Greisenalter, wabrend ROck- 
bildung auch bei ganz jugendlichen Individuen ausbleiben kann. Hin- 
weisen mochte ich endlich auf eine weitere fQr die RQckbildung mit- 
bestimmende Bedingung, n&mlich die Schnelligkeit des Eintritts der 
Worttaubheit Je langsamer dieser erfolgt, um so eber wird sich die 
St5rung ausgleichen, so dass sie bei sehr langsam wachsenden Tamoren 
eventuell ganz unbemerkt bleiben kann. Ich mochte mich bei voller 
Riicksicht auf diese auxiliaren Momente hier vor allem der Frage zu- 
wenden, inwieweit Ausdehnung and Lokalisation des Herdes geeignet 
sind, die Variabilitat des Yerlaufes zu erklaren. 

Bemerkenswert erscheint dass nicht in alien stabilen Fallen die 
Worttaubheit eine totale waf, namlich nor 27mal; 26mal bestanden 
noch Reste von Wortlaut- oder Wortsinnverstandnis. Wohl das wich- 
tigste Ergebnis des Vergleiches 1st, dass outer den ungeheilten Fallen 
sich nicht weniger als 21mal doppelseitige Herde im Bereich des 
Schlafenlappens fanden. Links war stets die fQr Worttaubheit be- 
deutsame Stelle zerstort, rechts meist ebenfalls, nur dreimal eine 
wenigstens naheliegende Partie (Gyr. supramarginalis, 2. und 3. Schla- 
fenwindung, innerer Kniehocker). 6 von den Kranken waren gleich- 
zeitig rindentaub. Man geht wohl nicht fehl, hierhin noch drei weitere 
Falle von Ringentaubheit zu rechnen, Qber die mir nahere Notizen 
nicht zu Gebote stehen, so dass sich damit die Zahl der doppelseitigen 
Herde auf 24 unter 55 erhdhen wurde. 

Schliesse ich unter den fibrigen Beobachtungen zuerst 5 aus, bei 
welchen neben dem Herde eine progressive Ailgemeinerkrankung des Ge- 
hirns bestand, arteriosklerotische bezw. senile Atrophie mitProgredienz der 
klinischen Erscheinungen, erheblicher Demenz, so bleibt fQr 9 weitere 
ein sehr grosser linksseitiger Erweichungsherd zti verzeichnen, der 
erhebliche Teile des Schlafen-, Scheitel- und Hinterhautlappens, bis- 
weilen auch Zentral- und Stirnwindungen in mehr oder weniger grosser 
Ausdehnung befallen hatte. In 7 Fallen war speziell die Beteiligung 
der Insel und der Querwindung hervorgehoben, 6mal der Stabkranz 
von Schlafen- und Hinterhauptlappen in weitem Umfange ladierk 

Worin hier das fiir die Stabilitat der Erscheinung entscheidende 
Moment liegt, ist schwer zu entscheiden. Es liegt aber, zumal nach 
den Erfahrungen bei Fallen relativ isolierter Erhaltung der Quer¬ 
windung mit gewisser Riickbildung (vergl. oben) und in Anbetracht 
der zahlreichen Falle mit doppelseitigen Herden nahe, der Erhaltung 
bezw. Zerstorung des Balkens ein besonderes Gewicht beizumessen. 

Vollig widerspruchslos lassen sich aber die Erfahrungen nicht einheit- 
lich ordnen, denn in einigen Fallen fuhrten auch ziemlich begrenzte Herde 
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eine monate- und jahrelang stabile, wenn auch nicht to tale Worttaub¬ 
heit herbei. Yon diesen sind allerdings der eine (Nonne 104 )) nur sehr 
kurz wiedergegeben, andere (Fraser 47 ) und Pershing 110 )) sind mir 
nur aus Referaten bekannt. Doch gibt es zweifellos Falle (z. B. ein 
solcher von Dejerine und A. Thomas 39 )), bei welchen die Entstehung 
und Persistenz einer totalen Worttaubheit sich aus dem Obduktions- 
befund trotz genauer makro- und mikroskopischer Untersuchung nicht 
yerstehen lasst (Links bestand hier ein Herd in der 2. Schlafenwindung, 
Gyr. supramarginalis und angularis, nur wenig auf den hinteren Teil 
der 1. Schlafenwindung ubergreifend.) 

Auf der anderen Seite linden wir ahnliche Befunde auch bei 
Fallen, deren Worttaubheit spater heilte. Ich habe wirkliche Heilung 
in Fallen mit spaterer Autopsie aus der neueren Literatur eigentlich 
nur 6 einwandfreie sammeln konnen. In 2 Fallen von Touche 150 ) 
(Fall 1 u. 16), 1 von Kabler 70 ) bestand links eine recht ausge- 
dehnte, zum Teil auf Stabkranz und Zentralganglien fibergreifende 
Lasion. Wahrscheinlich gehoren zu denselben auch eine Reihe von 
Beobachtungen, wo post mortem Zerstorung der Region der Wort¬ 
taubheit sich fand, ohne dass eine solche intra vitam bemerkt worden 
ware. Altere Falle dieser Art (von Perroud 108 ), Trousseau 153 ), 
Broca 25 ), Cotard 34 ), Avonde, Charcot und Troisier 132 )) hat^ 
schon Pick 71 ) gesammelt, ein ahnlicher ist von Kahler 70a ) beschrie- 
ben worden. In einigen anderen ist wenigstens eine schwere Aphasie 
ohne nahere Definition vorangegangen (Rosenthal 124 ), Touche 150 ) 
[Fall 16], Bastian 41 )). Einzelne Falle (Touche 14 °) [11,2] und Brunet 22 )) 
konnte man sogar der Beschreibung nach als residuare Worttaubheit 
leichtesten Grades auffassen. 

Wichtiger und interessanter aber sind die 3 nocli restierenden, 
z. T. genauer beschriebenen Falle der neueren Literatur und zwar, 
weil es sich in diesen sogar um doppelseitige Schlafenlappenerkran- 
kungen handelte. Wenig prazis lautet die Angabe in dem Falle von 
Jolly 68 ) (F. 1: symmetrische Herde im hinteren Drittel beider Schlafen- 
lappen), dagegen fand Edgren 41 ) in seinem Falle, trotz Affektion der 
1. Schlafenwindung beiderseits, gerade links das hintere Drittel dieser 
Windung frei. Serieux 13 ) beschreibt Heilung der Worttaubheit bei 
doppelseitigen Herden im unteren Sclieitellappchen. Hier gritf der- 
selbe links anf die erste Schlafenwindung und Regio retroinsularis iiber. 
Die Worttaubheit heilte erst nach 2—3 Monaten bei den letztgenannten 
Kranken, bei Jollys Patient erst nach 1 Jahr. Eine gewisse Ver- 
wandtschaft zu diesen Beobachtungen weist auch der bekannte, auf 
Eussmauls Anregung publizierte Fall von Korner 73 ) auf, der beider- 

Dentsohe Zeitschrift f. Nervenbeilkunde. 35. Bd. ;> 


Digitized by VjOOQLe 



66 


III. Quensel 


seits die erste Schlafenwindung erweicht zeigte, aber nur in ihrer 
vorderen Halfte. Worttaubheit hatte nie bestanden. 

Wie man sieht, ist es schwer, hiernach zur Zeit exakt zu for- 
mulieren, welche gemeinsamen Moments anatomisch die total ruck- 
gebildeten Falle von Worttaubheit von den ganz stabilen unterscheiden. 
Wahrscheinlich spielt hierbei auch die vor der Erkrankung etwa vor- 
handene Mitwirkung der anderen (d. h. meist der rechten) Hemisphere 
eine erheblicher Rolle. Jedenfalls ist beiden heilbaren Formen die Quer- 
windung nicht selten verschont Vor allem aber finden wir niemals 
doppelseitige Herde in der schon charakterisierten Partie (erste Schlafen- 
und Querwindung), ja wir finden keinen Fall, in dem dieselbe links 
total oder erheblich zerstort ware, wahrend gleichzeitig rechts ein 
umfanglicher Herd in nachster Nahe dieser Region bestanden hatte. 

Die Resultate meiner Zusammenstellung lassen sich kurz so for- 
mulieren: 

1. Diejenige Stelle, durch deren Zerstorung Worttaubheit so gut 
wie stets hervorgerufen wird, umfasst etwa die hintere Halfte der 
ersten Schlafenwindung einschliesslich der temporalen Querwindung, 
links bei Rechtshandern und umgekehrt, nur ausnahmsweise anders. 
Nur bei v6lliger Zerstorung auch der Querwindung kann man Wort¬ 
taubheit sicher erwarten. Scheinbar abweichende Falle erklaren sich 
eutweder durch tlbersehen einer zuruckgebildeten Worttaubheit oder 
durch tiefen Sitz des Herdes mit Unterbrechung des Stabkranzes* 

2. Totale (absolute) Worttaubheit kann vorkommen: 

a) bei subcortikalem Herd mit volliger Unterbrechung der Hor- 
strahlung und des Balkens der Worttaubheitsregion. Partielle Unter¬ 
brechung der Horstrahlung (auch im inneren Kniehocker) bei totaler 
Balkenunterbrechung, aber intakter Rinde der Quer- und ersten Schla¬ 
fenwindung lasst Wortlaut- und Wortsinnverstandnis intakt. 

b) Totale (absolute) Worttaubheit bei ganz oder teilweise cortikalem 
Herd kommt vor, wenn links die Querwindung isoliert oder durch einen 
grossen Herd mit unterbrochen ist. Absolut gesetzmassig wird diese 
Folge erst bei gleichzeitiger Herderkrankung auch im rechten Schlafen- 
lappen, auch wenn dadurch das Horvermogen nicht vdllig aufgehoben ist. 

3. Falle, in welchen bei grossem Herd links nur die Querwindung 
ganz oder partiell erhalten ist, zeigen regelmassig eine partielle, mehr 
oder weniger hochgradige Worttaubheit mit erhaltener Fahigkeit, ein- 
bis zweisilbige Worte korrekt, andere nur ganz paraphasisch nachzu- 
sprechen. Hier sind stets gewisse Verbindungen zum Felde der moto- 
rischen Aphasie, meist auch gewisse Balkenfaserverbindungen der 
Querwindung erhalten. 

4. Das Nachsprechen fehlte bei nur partieller Worttaubheit stets 


Digitized by Google 



Cber ErscheinuDgen und GrundJagen der Worttaubheit. 


67 


nur, wenn zugleich Herde in der Brocaschen Oder der motorischen 
Region bestanden. 

5. Intaktes umfangliches Nachsprechen bei Worttaubheit setzt 
voraus, dass ausser Teilen der Querwindung auch noch erheblichere 
Teile der ersten Schlafenwindung erhalten geblieben sind (Grundlage 
der Merkfahigkeit fftr und der inneren assoziativen Verkniipfung der 
Wortklangbilder). Doch brauchen nicht umgekehrt diese Funktionen 
bei Verschonung des genannten Gebietes vollkommen erhalten zu sein. 

6. St5rungen des Lesens sind mit Destruktion der oben um- 
schriebenen Region der Worttaubheit nicht notwendig verkntipft, 
bochstens kann ein Yerlust des Verstandnisses des Gelesenen bei er- 
haltenem Lautlesen erwartet werden. 

7. Vollkommene Oder partielle Alexie (mit Ausnahme der unter 6 
genannten Form) ist fast ausnahmslos beobachtet nur in Fallen, in 
welchen das untere Scheitellappchen, speziell der Gyrus angularis, 
mindestens partiell mit zerstort war. 

8. Die Storungen im Nachsprechen und Lesen stehen ihrer Intensitat 
nach bei der Worttaubheit in keinem regelmassigen Verhaltnis zu einander. 

9. Amnestische und paraphasische Storungen der Spontansprache 
fehlen bei der Worttaubheit nur ganz ausnahmsweise, niemals ganz 
bei Beteiligung der Rinde in der Worttaubheitsregion, ihre Intensitat 
ist aber eine sehr wechselnde. 

10. Die spontane schriftliche Ausdrucksfahigkeit bei der Wort¬ 
taubheit zeigt sich durchaus abhangig a) von den Storungen der 
Spontansprache und b) von den Lesestorungen. 

Die Storung der Diktatschrift hangt ab a) von dem Stande der 
Spontanschrift und b) von dem der Worttaubheit. 

11. Wo auch die Fahigkeit, zu kopieren, bei Worttaubheit gestbrt 
Oder ganz aufgehoben ist, entspricht dies entweder einer totalen Alexie 
oder aber, oft auch gleichzeitig, einer motorischen Storung, motori¬ 
schen Aphasie oder Apraxie. 

12. Beim Auftreten ausgesprochener apraktischer Erscheinungen 
in Fallen von Worttaubheit fand sich wiederholt, dass der vordere Teil 
des Gyrus supramarginalis vom Herde mit angegriffen war. 

13. Fur die theoretisch abgegrenzten Formen der Worttaubheit 
gilt Folgendes: 

A) Anzuerkennen sind a) die reine Sprachtaubheit als klinisches 
Bild. Fiir ihre Entstehung durch subcortikalen Herd spricht bisher 
nur ein Fall. Anatomische Befunde liegen soust nur vor bei tran- 
8itorischem Vorkommen durch diffuse Krankheitspro/esse. 

b) die sogenannte transcortikale sensorische Aphasie Wernickes, 
als klinisches Bild beobachtet und zwar meist nur transitorisch bei 
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diffus wirkenden Krankheitsprozessen. Als direktes stabiles Herd- 
symptom ist sie in reiner Form nicht bekannt. 

B) Dagegen ist c) die sogen. cortikale sensorische Aphasie eine 
dem klinischen Bilde nach sehr wecbselnde Krankheitsform, deren 
Erscheinnngen und Symptomgruppierang uns aber durch den Wechsel 
inSitz und Umfang desHerdes unter Berttcksichtigung der anatomischen 
Verhaltnisse verstandlich werden. 

14, Bei derEinteilung der durch zirkumskripte Herderkrankung be- 
dingten Formen von Worttaubheit vom klinisch anatomischen Stand- 
punkte geht man am besten aus davon: Wir haben es im Gehim zu 
tun mit einem relativ ausgedehnten, den vorwiegend akustisch bestimmten 
Sprachfunktionen dienenden Assoziationsareal, in welches an einer Stelle 
die akustische Projektionsfaserung eintritt. Diese Stelle, die temporale 
Querwindung, bildet eine Grenz- und (Jbergangsstation. 

Alle durch einen tiefer peripher gelegenen Herd bedingte Wort¬ 
taubheit konnte man als rein perzeptive bezeichnen, diese ist stets 
absolut, sie ist rein und nach der Erfahrung meist zugleich stahiL 

Umgekehrt ist jede durch einen zentraleren Herd hervorgerufene 
Worttaubheit notwendig partiell, kompliziert und meist auch rftckbU- 
dungsfahig. Rein assoziative Form. 

Die mehr oder weniger erhebliche Beteiligung der Querwindung 
endlich schafft Mischformen perzeptiv-assoziativer Worttaubheit. 
Diese konnen partiell oder total sein; der rein perzeptiven Form gegen- 
uber sind sie stets kompliziert, mindestens mit Storungen der Spontan- 
sprache, von den rein assoziativcn trennt sie, auch wo sie nicht total 
sind, die Beschrankung in der Fahigkeit, nachzusprechen. Diese Falle 
sind bald stabil, bald rftckbildungsfahig. 

15. Die Bedingungen, unter welchen eine Worttaubheit als direkte 
Herderscheinung sich zurtickbilden, selten ganz heilen kann, lessen 
sich noch nicht mit aller Sicherheit formulieren. In den stabilen 
Fallen handelte es sich oft um doppelseitige Zerstorung der Wort- 
taubheitsregion, ebenfalls oft um einseitige Zerstorung auch der Quer¬ 
windung im Bereich eines meist recht ausgedehnten Herdes. Wahr- 
scheinlich spielt die Beteiligung des Balkens eine grosse Rolle. Nicht alle 
Falle sind in dieser Hinsicht zur Zeit anatomisch-physiologisch zu er- 
klaren, auch Alter der Kranken, Allgemeinzustand des Gehirns und 
Dauer der Krankheitsentwicklung kommen in Betracht, moglicher- 
weise endlich gewisse Dispositionen in der Aktion beider Hemispharen. 

In den geheilten Fallen war nie die Region der Worttaubheit 
beiderseits total zerstort, oder auch nur links zerstort bei einem rechts 
in der Nahe gelegenen Herde. Heilung ist sonst auch bei grossem 
Herde und einseitig totaler Zerstorung der gedachten Gegend beobachtet. 
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Nach Darlegung meiner allgemeinen Ergebnisse mochte ich nur 
noch wenige Worte zur Erlauterung der von mir selbst hier veroffent- 
lichten Beobachtungen anRlgen. 

Fall 2 beginnt mit totaler Worttaubheit, Alexie, schwerer am* 
nestisch-paraphasischer StOrung der Spontansprache und Agraphie. 
Aber schon nach wenigen Tagen tritt Besserung auf und zwar zuerst 
im Lesen und Kopieren, dann erst im akustischen Wortverstandnis und 
Nachsprechen. Zeitweise zeigt er die Erscheinung des fragenden 
Nachsprechens. Nach 3 Wochen macht sich die Worttaubheit nur 
noch komplizierteren Satzen gegenliber bemerkbar, auch Nachsprechen 
und Diktatschreiben verhalten sich so, das Verstandnis gelesener Satze 
im Zusammenhang ist noch mangelhaft, am ausgesprochensten sind die 
Erscheinungen von seiten der Spontansprache und Schrift. Weiterhin 
erfolgt der Fortschritt so langsam, dass noch nach 2 Monaten deutliche 
Storungen in alien genannten Funktionen erkennbar sind. Es handelt 
sich also zweifellos um eine assoziative Form mit einer massig aus- 
gedehnten Zerstorung der Region der Worttaubheit. Wahrscheinlich 
reicht der Herd nach der Gruppierung der Erscheinungen mehr nach vorn. 

Fall 3 zeigt allmahlich nach Art einer Thrombose sich einstellende 
Erscheinungen aphasischer Art neben einer auch spater sehr deutlichen 
rechtsseitigen Hemiparese. Es bestand eine von vornherein sehr par- 
tielle Worttaubheit, bei der Pat. nachzusprechen verraochte. Durch 
Nachsprechen erfolgte bisweilen noch nachtragliches Sinnverstandnis, 
oftmals aber auch nicht. Stets war die schriftliche Verstandigung 
mit ihr besser moglich als die mtindliche. Gleichwohl bestanden auch 
alektische Storungen, vor allem partielles Fehlen des Sinnverstiindnisses. 
Die Spontansprache war stark amnestisch-paraphasisch, die Schrift auch 
beim Kopieren ausser paragraphischen Storungen zittrig und ataktisch. 
Es bestand eine klar ausgesprochene Apraxie. 

Auch hier trat eine, wenn auch nicht so wesentliche Besserung 
auf vornehmlich wieder im Lesen, das Nachsprechen ging schneller vor- 
warts als das Sprachverstandnis, am deutlichsten blieben die Storungen 
der Spontansprache und Spontanschrift. Trotz der Fortschritte bestanden 
auch nach 4 Monaten noch deutliche Erscheinungen auf alien Gebieten. 

Es handelt sich also auch hier urn eine wesentlich assoziative Form 
der Worttaubheit ohne totale Zerstorung der fraglichen Region, aber mit 
Beteiligung auch des Gyr. supramarginalis im unteren Scheitellappchen. 

In dem besonders interessanten Fall 1, dessen Erscheinungen ich 
schon oben kurz zusammengefasst habe, hat inzwischen die Autopsie 
gezeigt, dass die schon intra vitam gestellte Diagnose im wesent- 
lichen richtig war. Einige Besonderheiten seheinen aber doch noch 
der Beachtung wert. 
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Zunachst haben wir es zu tan mit einer, wenigstens ftir den Wort- 
sinn, nahezu vollstandigen Worttanbheit, bei der aber das Wortlaut- 
verstandnis nicbt fehlte, da ein- bis zweisilbige Worte nacbgesprochen 
wurden. Danach war, wie die Autopsie bestatigte, zu erwarten, dass 
ein Herd in der Worttaubheitsregion bestand, aber mindestens die 
Querwindnng zum Teil verscbonte. Die Lesefahigkeit war nicht auf- 
gehoben, aber Pat. las ohne jedes Verstandnis laut vor. Auch bestand 
keine Aprazie. Ans diesem Verbal ten folgte, dass das untere Soheitel- 
lappchen intakt sein wtlrde. 

Nun trifft diese Voraussagung allerdings nicht in vollem Mafle 
zu. Der Herd lasst zwar das untere Scheitellappchen selbst frei, 
reicbt aber doch wenigstens in den Dbergang zwiscben zweiter Schla- 
fen- und Angularwinduug hinein. Das Lautlesen war ja auch nicht 
in vollem Umfange, wennschon recht erheblich erhalten, NB. sogar 
bei einem doppelseitigen Herde. Ebenso hat sich ein besonderer Herd 
im hinteren oberen Teil des Gyrus supramarginalis ergeben. Dieser ist 
aber sehr oberflachlich und verscbont ganz die vorderen unteren Par- 
tien der Windung. 

Dass der Herd in der dritten Stimwindung gerade die Brocasche 
Stelle freilasst und dass er fur die frdher vorhandene transitorische 
Aphasie yerantwortlich zu machen ist, babe ich schon oben ausgeftlhrt. 

Es bleibt nur noch kurz des rechtsseitigen Herdes zu ge- 
denken. Ich habe schon gelegentlich der Vorstellung des Kranken 
hingewiesen auf die auffallende Stabilitat des Krankheitszustandes. 
Diese hatte auch den Gedanken an einen doppelseitigen Herd nahe 
gelegi Aber einmal handelt es sich. doch nur um eine Beobachtungs- 
zeit von zweimonatlicher Dauer, so dass eine Ruckbildung wohl noch 
spater erfolgen konnte. Weiter hatte mich noch eine weitere Beobach- 
tung von dieser Annahme fortgeleitet. Wir sahen namlich, dass der 
Kranke imstande war, alle Objekte nicht nur nach sonstigen Quali- 
taten, sondern auch allein nach ihren akustischen Eigenschaften zu 
erkennen. Vielleicht ist auf die Unaufmerksamkeit bei dieser Prn- 
fung zu viel und auf leichte Storungen der Funktion zu wenig 
Gewicht gelegt, erhalten war sie auf jeden Fall. Wenn nun auch 
theoretisch eine Storung derselben in Fallen von doppelseitiger Er- 
krankung der ersten Schlafenwindung im allgemeinen wahrscheinlich 
ist, so wird es doch besonders nach dem autoptischen Befund ver- 
standlich, dass eine solche nicht notwendig aufzutreten braucht, wofern 
nur mindestens Teile einer Querwindung in Verbindung mit der Nach- 
barschaft erhalten bleiben. Ich glaube, dass man auch in der Literatur 
den Fall Pick 119 ) als einen Beleg ansehen kann, dass doppelseitige 
Herde der gedachten Art das akustische Objekterkennen nicht not- 
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wendig aufzuheben brauchen. Oft sind derartige Kranken total taub, 
Aagaben finden sich fiber den fraglichen Punkt nicht regelmassig. 
Man wird jedenfalls unsere Beobachtung knnftig als einen Beweis 
ffir dieses Verhalten ansehen dfirfen. 

Uber die musikalischen Fahigkeiten unseres Kranken haben wir 
leider genaueren Aufschluss trotz wiederholter Untersuchung nicht 
erhalten konnen. Dem Anschein nach war er, wenn auch vielleicht 
nicht absolut, musiktaub. 

Wie ich glaube, illustriert der Fall sehr gut den Begriff der 
assoziativen Worttaubheit in einer Form, die sich der sogenannten 
transcortikalen in hohem Grade nahert. 

Herrn Geheimrat Flechsig bin ich fur die Oberlassung der 
Krankengeschichten sehr zu Dank verpflichtet. 
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159) Wernicke u. Friedlander, Fortschr. d. Med. 1883. Nr. 6. 160) West, 
Brit. med. journal 1889. Nr. 7. 161) Westphal, Charit6-Annalen. VIL Bd. 

S. 466. 162) Wiglesworth 2069. 163) Zacher, Arch. f. Psych. 22. Bd. 654. 
164) Ziehl 2097. 165) Ziehen, Real-Encyklopadie d. Med. Art. Aphasie. 

Anhang. 

1. Falle, in denen die Beteiligung der Querwindung angegeben 1st: 7, 26, 
60, 61 F. 41, 66, 67—59, 78, 94 F. 29, F. 54, 112 F. 1, F. 4, 116 F. 10, 118A, 
150 F. 3,4, 5, 156, 158 F. 2, 160. Diese Arbeit Fall 1. 
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2. Falle totaler Worttaubheit (ausser den im Text angegebenen) a) mit 
einseitigem Herde: 11 , 14, 32 F. 1 , 36, 39, 60 , 68 F.'l, 88 , 130, 156, 157 p. 182; 

b) mit doppelseitigem Herde: 3 F.3, 8 a, 64, 711, 92,101, 111 , 113, 116 F. 4, 159. 

3. Verlust des Nachsprechens ist angegeben in Fallen yon Worttaubheit 

a) bei einseitigem Herd: 36, 39, 60. b) bei doppelseitigem: 3 F.3, 8 a, 711, 92, 
101, 116 F. 4, 159. c) neben motorischer Aphasie oder zentraler Lahmung: 11 . 
59—67, 88 , 149 F. 7, 150 F. 5. 

4. Neben Worttaubheit bestand 

▲. bei Zerstdrung des Gyrus angularis 

a) totale Alexie: 2, 8 , 11,18, 20, 22, 23, 29 F. 5, 31, 33, 39a, 41, 43 F. 1 , 
43 F. 2 , 481, 60, 61F.19, 61 n, 62, 65, 74, 77, 78, 100, 116 F. 10, 
117 al, 125, 134 F. 2 , 141,142, zit. 143,147,149 F.4,7,8, 150F.1,4,9, 
161, 162. 

b) partielle Alexie: 6 , 10, 35, 43, 49, 66 , 79, 94 F. 37, 50, 116 F. 8 , 9, 
117aII, 118, 121, 150 F. 23, 160, 161. 

B. Ohne Zerst5rung des Gyrus angularis. 

a) Lautlesen ohne Sinnverstandnis: 47, 63, 68 F.3, 76, 87, 88 , 124, 
diese Arbeit F. 1 . 

b) Lesen grossenteils auch mit Verstanduis: 3F.3, 28, 50, 55F. 1 , 
84, 92, 241. 

5. In Fallen dauemder Worttaubheit bestanden 

a) einseitige Herde bei progredientem Prozess : 75, 88 , 135F. 1,2, 163 F.3- 

b) doppelseitige Herde: 3F.3, 8 a, 26, 48, 59—67, 711, 84, 86 a 2 Falle, 
92,101,111,113, 116F. 2,9, 11 , 136, 143a, 149F.8, 159, 163 F. 3 , diene 
Arbeit Fall 1 (100 u. 46). 

c) grosser einseitiger Herd (links): 2 F. 1 u. 2, 9, 20, 23, 32 F. 2, 116 F. 8, 
117 a II, 142. 

d) desgleichen mit ausdrucklicher Erwahnung der Querwindung oder 
Insel: 7, 60, 66 , 112 F.l, 150 F. 5, 156, 158. 

e) desgl. mit Zerstorung besonders auch des Stabkranzes: 11 , 681, 130, 
149 F. 3, 150 F. 22, 163 F. 2. 

6 . Falle von Worttaubheit mit von der gewdhnlichen abweiehender Lokali- 
sation des Herdes. 

a) Wahrscheinlich war die erste Schlafen- oder Querwindung mit er- 
weicht bei 18, 61 F. 75, 147. 

b) Herde im Stabkranz oder im inneren Kniehocker: 7, 61, 6 SF. I u. II, 
84, 122, 149 F. 3 u. F. 4, 150 F. 14. 

c) tiefgreifende Herde im Gyrus supramarginalis: 110 , 110 F. 11 . 

d) Falle mitTumoren, Abszessen oder sonst diflusen Vera nde run gen: 50, 
52, 57, 69, 116 F. 2, F. 6 , 123, 126, 133. 

e) Unklare und veraltete Falle: 13, 19, 55 F. 2, 86 , 90. 105, 127, 134 F. 1 , 2 , 
143 (F. Magnan), 152, 161. 
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Die Vermindernng des Ged&chtrusses und der geistigen 
Leistangen dnrch gastrogene Toxine mit besonderer Bertlck- 
sichtigung des Einflnsses der Anftmie und Unterera&hnuig. 

Von 

Dr. med. W. Plonies, Dresden. 

Das Gedachtnis beruht bekanntlich anf einer in ihrer Ausdehnung 
woit fiber das Gehirn verbreiteten Sammlang von Erinnerungsbildern, die 
in den Ganglienzellen deponiert and so l&nge ffir ans latent sind, als sie 
nicht durch ahnliche Empfindungen Oder Vorstellungen wieder hervorgernfen 
werden. Die Veranlassang zar Anlage von Erinnerungsbildern, die unbe- 
wnsst vor sich geht, geben die von aassen zastrdmenden Empfindungen; 
man hat sie sich als eine raumlich bestimmte Anordnung in bestimmter 
Weise zusammengesetzter Molekttle zu denken, die anfangs meist noch lose 
und labil ist und deren Gefttge um so fester und bestimmter wird, je 
haufiger die ihr entsprechende Empfindung wiederholt wird; weiterhin ist 
die Festigkeit der Anlage abhfingig von der Intensitat und Dauer der Em¬ 
pfindung und dem begleitenden Geffihlston. Ausserdem wird die Anlage 
noch dadurch gesichert, dass sie entsprechend der Anzahl ihrer Partial- 
vorstellungen in verschiedenen Ganglienzellen stattfindet, die durch Asso- 
ziationsfasern verknQpft sind und von denen wieder je nach dem positiven 
Oder negativen Character des Geftthlstones die Reproduktion fOrdernde Oder 
liemmende Anreize ausgehen kOnnen. Je reichlicher diese Verbindungen 
ffir eine Empfindung bezw. Gesamtvorstellung sind, um so leichter wird sie 
reproduziert, um so dauerhafter ist ihre Anlage. Damit ein Erinnerungs- 
bild reproduziert wird, muss die assoziative Yerbindung normal von statten 
gehen, die assoziative Verwandtschaft der vorhergehenden Yorstellung, die 
Konstellation der Nebenvorstellungen und der Geffihlston gfinstig sein. Trotz 
intakter Anlage des Erinnerungsbildes kann deshalb sein Wiederauftauchen 
ausbleiben, wenn die Leitung der Assoziationsfasern z. B. unter dem Ein- 
flusse der Ermfidung verlangsamt oder gehemmt ist. Die Schftrfe des Ge- 
dachtnisses hangt von der Dauerhaftigkeit des Gefttges der molekularen Anord¬ 
nung, besonders aber von dem Reichtum der assoziativen Yerbindungen ab. 

Fasst man das Wesen des Gedachtnisses in dieser allseitig an- 
erkannten Weise auf, so fragt es sich, durch welche Veranderungen 
die Gedachtnisschwache hervorgernfen werden kann, wenn gastrogene 
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Toxine auf das Gehim einwirken, deren Entstehung an anderer Sfcelle 1 ) 
besprochen wurde. Schon unter normalen Verhaltnissen ist die Anlage 
der Erinnerungsbilder nicht dauernd. Wenn nicht von Zeit zu Zeit 
Wiederholungen ahnlicher Empfindungen oder Vorstellungen die An- 
ordnung der molekularen Anlage befestigen, wird sie durch die Stoff- 
wecbselvorgange allmahlich gelockert, um schliesslich vollig zu ver- 
schwinden und den wichtigen Platz fur neue Empfindungen und Vor- 
stellungen zu schaffen. Damit tritt ein Vergessen fur die betreffende 
Empfindung oder Yorstellung ein. Je lockerer das Goftige der An¬ 
lage, je geringer die Zabl der assoziativen Verbindungen, je geringer 
die auch unter physiologischen Verhaltnissen in Betracht kommende 
individuelle Resistenz ist, um so rascher erfolgt das Vergessen. Eine 
Verminderung des Gedachtnisses durch gastrogene Toxine hatte man 
sich so vorzustellen, dass die chemische Wirkung der Toxine die che- 
mische Zusammensetzung des Protoplasmas der Ganglienzellen verandert 
und dadurch die Anlegung von Erinnerungsbildern erschwert und ver- 
langsamt; es wurde dies einer so haufigen Klage der Kranken, der ver- 
minderten Merkfahigkeit, entsprechen und erinnert gleichzeitig an die 
retrograde Amnesie nach epileptischen Insulten und Strangulations- 
versuchen, bei denen die durch vortibergehende Zirkulationsstorung ver- 
anlasste Anhaufung von Oxydationsprodukten das Anlegen von Er¬ 
innerungsbildern verhtitet. Weiterhin ist es wahrscheinlich, dass durch 
die Einwirkung der Toxine die Leitung der assoziativen Fasern er¬ 
schwert und verlangsamt wird, was den erorterten nachteiligen Einfluss 
auf die Reproduktion der Erinnerungsbilder hat und durch analoge 
chemische Anderungen verursacht wird. Als Wahrscheinlichkeitsbeweis 
hierflir ist anzufuhren, dass die Denkvorgange und das Auflfassungs- 
vermogen nach den Klagen der Patienten melir oder weniger je nach 
dem Toxizitatsgrade erschwert sind, sowie es auch an den gleich- 
zeitigen psychischen Alterationen erkennbar ist, die sich durch Ge- 
mut8depressioneu, selbst durch Zustande von Melancholie kund- 
geben. Eine dritte Moglichkeit der Verminderung des Gedachtnisses, 
die besonders bei starker Toxizitat zu beriicksichtigen ist, kann da¬ 
durch gegeben sein, dass infolge der chemischen, durch die Toxine be- 
dingten Veranderung der Protoplasmazusammensetzung der Ganglien¬ 
zellen die molekulare Anlage der Erinnerungsbilder zerstdrt oder 
wenigstens der physiologische Zerfall der Anlage wesentlich 
beschleunigt wird. Schliesslich kbnuten die Toxine eine Degene¬ 
ration der Assoziationsfasern oder selbst der Ganglienzellen und da¬ 
durch einen Untergang der Erinnerungsbilder herbeifuhren. Dies ist 

1) Medizinische Klinik 1907. Nr. !-J3. 
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jedoch namentlich hinsichtlich der Ganglienzellen vollig ausgeschlossen, 
da die gastrogenen Toxine nach Ausffthrungen an anderer Stelle 1 ) 
selbst bei starkster Einwirkung trotz gleichzeitiger starkster Antoie 
nnd starkstem Krafteverfall for sich allein ohne Mitwirkung anderer 
Toxine mit starkeren zerstorenden Eigenschaften keine Degenerations- 
erscheinnngen im Zentralnervensystem zu verursachen imstande sind, and 
weil fur gewohnlich nach der Beseitigung der Toxinproduktion und 
der Hebung des Magenleidens eine vollige Wiederherstellung eintritt. 
Wir haben wohl in der starken Gedachtnisschwache ein Ausfallsym- 
ptom ohne gleichzeitigen Untergang der funktionierenden Zelle vor uns, 
eine Art tfbergang zum dauemden Aasfall durch Zerstorung der Zelle. 
Bei der starksten Toxinwirkung ware hochstens ein Untergang von 
Assoziationsfasern denkbar, da nach den Untersuchungen von Bam6n 
y Cajal 2 ), Edinger, Kaes, Held diese sich stets bis ins hohe Alter 
neubilden, dadurch den Defekt ausgleichen k5nnen. Eine Entschei- 
dung durch mikroskopische Untersuchungen in dieser Frage zu bringen 
war wegen Mangels an Material unmoglich, wareaber gewiss wfinschens- 
weri Wohl aber ist es leicht moglich, dass eine langere Einwirkung 
der Garungstoxine, eventuell noch unter der Beihilfe anderer Toxine, 
eine Beschleunigung der Altersinvolution des Gehirns herbei- 
ftihrt und dass es hier infolge der stark verminderten Besistenz der 
Ganglienzellen zu Degenerationsvorgangen kommt. Es wurde namlich 
beobachtet, dass nach langjahrigen Garungsprozessen jenseits der Alters- 
grenze von 65—67 Jahren eine vollige Wiederherstellung trotz der 
Beseitigung dieser Prozesse, bezw. des Magenleidens nicht mehr eintrat, 
vielmehr das Gedachtnis und namentlich die geistige Leistungsfahigkeit 
mehr oder minder mangelhaft blieben. Es ist gewiss noch einer 
naheren Prufung wert, ob es ftberhaupt eine Altersinvolution ohne 
toxische Basis oder wenigstens ohne starke hereditare Belastung gibt, 
wenn man erwagt, dass gerade diejenigen, die stets massig und einfach 
gelebt hatten, sich bis ins hochste Alter vollige Geistesfrische gewahrt 
hatten. Die grosste Bedeutung von den erorterten Mdglichkeiten dttrfte 
den beiden zuerst genannten zukommen, namentlich solange^ die Branken 
betonen, dass die Erinnerung an frtihere Begebenheiten intakt sei. # 
Einen ahnlichen Einfluss auf die Verminderung des Gedachtnisses hat 
der Alkohol, die Vergiftung mit Blei, Schwefelkohlenstoflf 3 ) u. a., der 
lange Missbrauch der Narcotica. Von internen Krankheiten und ihren 
toxischen Einflussen dQrfte, von der mit Degeneration der Ganglien- 

1) Archiv fur Nervenkrankheiten. 1908. 

2) Ram6n y Cajal, Arch. f. Anat. und Physiol. Anat. Abteil. 3, 4. 1896. 

3) Kdster, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheiikde. 1904. 26. Bd. 
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zellen einhergehenden Lues uud von der volligen Entartung der Schild- 
drfise abgesehen, kein Einfluss so nachteilig auf das Gedachtnis und 
die geistige Leistungsfahigkeit sein, als der der gastrogenen Toxine; 
dieselben fibertreffen hierin wesentlich die toxischen Einwirkungen beim 
Diabetes, der chroniscben Nephritis u. a. 

Die Verminderung des Qedachtnisses tritt bei der Produktion gastro- 
gener Toxine in verschiedenen Graden auf. In den leichteren Graden 
klagen die Kranken fiber eine mehr oder minder auffallige Abnahme 
der Merkfahigkeit, die uns bekanntlich ein besonderer MaBstab fiir 
die augenblickliche Leistungsfahigkeit des Gehirns im Festhalten von 
Reizwirkungen und Eindrticken ist; ihre Verminderung bedingt also 
eine Schwachung des Gedachtnisses fiir das neu Hinzukommende, so dass 
die neuen Ereignisse und Eindrilcke mehr oder weniger rasch wieder 
vergessen werden. Besonders tritt dieselbe fur Zahlen, Namen, bezw. 
Worte, das Ortsgedachtnis (Verlegen von Gegenstanden) und die wenig 
Interesse beanspruchenden Ereignisse des taglichen Lebens hervor, 
wahrend die Erinnerung ftir die Vergangenheit, d. h. fQr die Zeit vor 
dem Einsetzen der Toxizitat vSllig erhalten ist. Unter 573 Mannern 
wurde der leichtere Grad der Gedachtnisschwache bei 128 oder 22,5 Proz., 
unter 593 Frauen bei 92 oder 15,5 Proz. beobachtet. Wie hier, so 
sind auch bei alien tibrigen Angaben Koinplikationen mit Abusus al- 
coholicus, Bleiintoxikation, Lues, Diabetes, chronischer Nephritis u. a. 
ausgeschlossen. Zu den mittleren (massigen) Graden der Gedachtnis¬ 
schwache wurden die Falle gerechnet, bei denen die Merkfahigkeit so 
sehr herabgesetzt war, dass es im taglichen Leben und im Berufe storend 
und unliebsam empfunden wurde; die Erinnerungsbilder fiir die Neu- 
zeit waren sehr liickenbaft, und es machten sich geringe Erinnerungs- 
defekte der Vergangenheit bemerkbar. Diesen Grad der Gedachtnis¬ 
schwache hatten 101 Manner oder 17,6 Proz. und 111 Frauen oder 
18,7 Proz. In den starken Graden der Gedachtnisschwache klagten 
die Kranken fiber das vollige oder fast vollige Versagen der Merk¬ 
fahigkeit, und dies trat selbst fiir die wichtigeren Ereignisse des tiig- 
lichen Lebens sehr storend hervor; was die Kranken sich nicht sofort 
aufschrieben, war fiir sie nach kurzer Zeit, selbst nach einigen Minuten 
verloren. Gleichzeitig stellten sich mehr oder minder umfangreiche 
Defekte im Bestand der alten, wichtigeren Erinnerungsbilder ein, 
die am hartnackigsten Widerstand zu leisten scheinen; es handelte 
sich hier um ein volliges Untergehen der Erinnerungsbilder, nicht um 
ihr vorttbergehendes Ausschalten, wie bei der Hysterie durch den Ein¬ 
fluss der Hypnose. Diese starken Grade hatten 99 Manner oder 17,2 Proz., 
hingegen 195 Frauen oder 32,9 Proz. Es ergibt sich hieraus, dass die 
starken Grade der Gedachtnisschwache beim Weibe viel hiiiifiger sind, 
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ala beim Manne. Die Ursache liegfc, zum Teil wenigstens, in dem st&r- 
keren Auftreten der Garungsprozesse und den hbheren Toxi- 
zitatsgraden beim weiblichen Geschlecht^ aber auch in einem geringeren 
individuellen Widerstande des weiblichen Gehirns gegen die 
Toxine begrnndet, wie dies ans den folgenden Untersuchungen deut- 
lich hervorgeht. Das mannliche Gehirn hat durch die Bestimmung 
des Mannes als des Ernahrers der Faniilie dnrchschnittlich einen 
hoheren Entwicklungs- nnd Resistenzgrad im Laufe der Jahrtausende 
erlangt; es wird ausserdem wahrend der Ausbildung zum Berufe in den 
Jugendjahren viel mebr gefibt und angestrengt nnd dadurch mehr ge- 
kraftigt als das weibliche Gehirn. Daher fehlte denn eine jegliche Be- 
eintrachtigung des Gedachtnisses bei 245 Mannern oder 42,7 Proz. nnd 
nur bei 195 Frauen oder 32,9 Proz. 

Obschon bei 5 Mannern and 16 Frauen mit starker Ged&chtnisschw&che 
die Toxizitat unter dem Einflusse aufgezwungener Diat abgenommen hatte, 
konnte in keinem Fall eine Bessernng des Gedachtnisses ermittelt werden, 
da die nach den Ermittelungen nicht vdllig korrekte Diat nur die Schlaf- 
stdrungen beseitigte, die StoffwechselstCrungen dagegen, wenn auch geringer, 
noch fortbestanden; die noch vorhandene Toxizitat genftgte, eine merkbare 
Bessernng des Gedachtnisses zu verhindern. Es lehren diese Falle, dass 
zu einem Erfolg eine streng durchgeftthrte Diatkur unbedingt gehOrt, und 
dass besonders die starken GedachtnisstOrungen viel hartnackiger als die 
Schlafstdrungen sind. Von 12 Mannern und 10 Frauen mit massiger Ge- 
dachtnisschwache trat durch aufgezwungene Diat mit dem Verschwindcn 
der SchlafstOrungen auch ein spontanes vfllliges Verschwinden der Gedacht- 
nisschwache bei 3 Mannern und nur bei 1 Frau, eine wesentliche Besse- 
rung des Gedachtnisses bei 2 Mannern und 2 Frauen ein. 

In keinem Fall aber wurde eine spontane Besserung der Ge- 
dachtnisschwache im Laufe der Erkrankung beobachtet, ohne dass die 
Toxizitat mit alien ihren Erscheinungen vollig oder fast v511ig 
verschwunden ware. Es sind dies ausserordentlich wichtige objektive 
Beweise fur die Abhangigkeit der Gedachtnisschwache von der 
Toxizitat der Garungsprozesse, die ich hoher einschatze, als die 
durch Kurerfolge erbrachten Beweise. Noch etwas haufiger (10 mannl., 
5 weibl.) war das spontane Verschwinden der geringen Grade der Gedacht¬ 
nisschwache durch aufgezwungene Diat, zu der Blutungen der Lasionen, 
Gastralgien genug Veranlassung geben. Aus diesen Beobachtungen 
der spontanen Besserung ergibt sich gleichfalls eine der starkeren 
Besistenz entsprechende gunstigere Stellung des mannlichen Geschlechts. 
Die Veranderungen, die die Toxine im Protoplasma der Ganglienzellen 
und der assoziativen Fasern bewirken, sind namentlich bei den starkeren 
Graden der Gedachtnisschwache entschieden tiefergehend und hart¬ 
nackiger, als die Veranderungen, die die Ursachen der toxischen Schlaf- 
storung sind; sie ahneln in ihrer Hartnackigkeit den Veranderungen, 
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deren Folgen sich in der gesteigerten psychischen Erregbarkeit und 
der erhohten Reflexerregbarkeit aussern. Infolge dessen verlieren sich 
wahrend der Behandlung die Gedachtnisstorung wie die Nervositat 
viel langsamer, wenn auch ihre ausgesprochene Besserung bereits nach 
5—6 Wochen, nach der volligen dauernden Beseitigung der Garungs- 
prozesse, dem Patienten bemerkbar wird; ihre endgnltige Beseitigung 
fallt in der Mehrzahl der mittleren Grade, in alien Fallen der starkeren 
Grade der Gedachtnisschwache in die Rekonvaleszenz. Ftir eine gewisse 
Zeit macht sich meist noch ein leichteres Ermuden, besonders bei den 
die Aufmerksamkeit stark anstrengenden geistigen Arbeiten, wie Rechnen 
u. a. bemerkbar, bis schliesslich die alte Geistesfrische und Ausdauer 
wieder vorhanden ist. Bei den RUckfallen des Magenleidens wurde 
nur bei denjenigen Kranken ein Wiederauftreten der Gedachtnisschwache 
bemerkt, denen die erste Erkrankung und Behandlung keine Lehre fur 
das diatetische Verhalten war und bei denen auch die iibrigen toxischen 
Erscheinungen sich wieder eingestellt hatten. Das viel frtihere Ein- 
treten der Storungen der Merkfahigkeit und der Verminderung der 
geistigen Leistungen und der haufig grossere Grad der Gedachtnis¬ 
schwache liess bei diesen Kranken annehmen, dass entschieden die 
Widerstandskraft der Ganglienzellen gegen die gastrogenen Toxine durch 
die erste Erkrankung gelitten hatte. In den Fallen, in denen die Ge¬ 
dachtnisschwache geringer war, hatten die Erfahruogen in der ersten 
Erkrankung das diatetische Verhalten beeinflusst. Sowohl diese Be- 
obachtungen wie die Erfolge, die in jedem Falle einer grundlichen 
Beseitigung der Garungs- und Zersetzungsprozesse und des Magenleidens 
erzielt worden sind, sprechen fur die Abhangigkeit der Gedachtnis¬ 
schwache von den gastrogenen Toxinen. Es ist daher von lnteresse, 
an dieser Stelle das nahere Abhangigkeitsverhaltnis der verschiedenen 
Grade der Gedachtnisschwache von der Starke der Toxizitiit zu erortern, 
soweit uns der Grad der toxischen Schlafstbrung einen MaBstab 1 ) ftir 
den Toxizitatsgrad abgeben kann. 

In der Tabelle sind die Falle mit nur periodenwoise so starker Toxi- 
ziUt sowie bei der starken Toxizitiit noch die Fiille mit ziemlirh starker 
Toxizit&t mit z, Fiille mit frtiher bestandener, spontaii durch aufgezwuii.L.ene 
Di§t gebesserter Toxizitiit mit v, Fiille mit Toxizitiit von kurzrin Bestande 
mit k, Falle mit latenter, erst im Anfang der Behandlung liervorg(*tretener 
Schlafstorung mit 1 bezeichnet. 

In keinem einzigen Fall miinnliclien oder weiblichen Gesehlechts mit 
normalem Gedachtnis hatte bei der starken und ziemlirh starken Toxi- 
zitat die Schlafstorung lan ger als 1 — l 1 !, Jahre hestanden; unter ihnen be- 
fand sich ein Mann von 28 Jahren mit guter geistiger Beanlagung (In- 
genieur), der trotz sehr starker Aniimie und einem Ilntergewicht von 25 kg 


1 ) Medizinische Klinik, 1. c. 
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Starke GedachtniBschwache: 
mannl. 99 F., weibl. 195 F. 

Starke und ziemlich starke Toxizitat 
(vollige Schlaflosigkeit, bezw. Schlaf 
1—2 Std.) 

mannl. 128 F.: 

29 4-18z-f lv=37,5 Proz. 

weibl. 1G9 F.: 

40 4- 46z -f 10 v = 56,8 Proz. 

1 Kind. 

Sehr starke Gedachtnisschwache: 
mannl. 6, weibl. 11 F. 

Massige Toxizitat 
(Schlaf 2—5 Std.) 

mannl. 95 F.: 

10+ 2 v = 22,1 Proz. 

weibl. 130 F.: 

3S 4~ lz 4~ 2 v — 31,5 Proz. 

Sehr starke Gedachtnisschwache: 
mannl. 2, weibl. 6 F. 

Geringe Toxizitat (schweresEinschlafen) 
mannl. 171 F.: 

13 4- 2 v 4- 3 lat. = 10,5 Proz. 

weibl. 150 F.: 

34 4- 2z 4- 4v 4- 1 lat. « 27,33 Proz. 


Sehr starke Gedachtnisschwache: 
mannl. 1, weibl. 6 F. 

Stoffwechselstomngen 
mannl. 152 F.: 

weibl. 137 F.: 

12 (4 starke Stoffwechselstorgn.) = f. 
7,9 Proz. 

! 2 Fiille iiber 50 Jahre alt. 

17 (2 starke Stoffwechselstorgn.) — 
12,4 Proz. 


1 Sehr starke Gedachtnisschwache: 

mannl. —, weibl. 3 F. 

Geringfugige toxische Erscheimmgen 
(massige Nervositiit, massige Aniimie) 
oder fehlende toxische Erscheingn. 

mannl. 27 F.: 

I 

1 

weibl. 9 F.: 

i 
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Massige Gedachtnis- * | 

schwache: mannl. 101, 
weibl. Ill F. 

Geringe Gedachtnis- I 

schwache: mannl. 128, 
weibl. 92 F. 

normales Gedachtnis: 
mannl. 245, weibl. 195 F. 

10 + 16z -|- 4 y = 23,45 Proz. 

6 + 23z + 5 v + 2 k = 

28,1 Proz. 

3+ 6z + lv + 4k = 
10,95 Proz. 

7 + 13z + 6 v = 15,4 Proz. 

3-|- 9z-f-5v+3k = 

11,8 Proz. 

2-+-16z-f4v-f5k = 

16 Proz. 


i 

Darunter 1 Kind, 1 Mad- 
chen von 17 Jahren. 

22 -f- 5 v = 28,4 Proz. 

i 

14 + 2 v + 2 k = f. 19 Proz. 

5+15z + 5v + 3k + ll = 
30,5 Proz. Kinder —. 

29 + lz 3 v = 25,4 Proz. 

14 -f 2z + 6 v = f. 17 Proz. 

9 + 16z + 3 v + 6 k = 
i 26,1 Proz. Darunter 2 Kinder. 

1 

24 + 3 v = 15,8 Proz. 

38-f-3v + 4k-f-l lat. = 
26,9 Proz. 

60 + 3z + 2v-f-llk + 41 = 
46,8 Proz. Darunter 3 Kinder. 

29 + 3z + 3 v= 23,33 Proz. 

14 + 2z + 3v + lk-f-ll = 
14 Proz. Darunter 3 Kinder. 

! 31 + 7z +13 k + 21 = 

35,34 Proz. Darunter 5 Kinder 

17 (5 starke Stoffwechsel- 
stSrgn.) = 11,2 Proz. 

2 Falle fiber 60 Jahre alt. 

26 — 17,1 Proz. 

3 Falle fiber 60 Jahre. 

91 + 1 v -f- 5 k ~ 63,8 Proz. 

! 3 Kinder, 4 F. nur stiirkere 
Anamie. 

17 (4 starke Stoffwechsel- 
storgn.) = 12,4 Proz. 

1 Fall fiber 60 Jahre. 

29 = 21,2 Proz. 

1 Fail fiber 60 Jahre. 

1 

i 

72 + lv + lk-=54 Proz. 

6 Kinder, 5 F. nur stiirkere 
Anamie. 

i 

1 

- 

! 

j 2 =- 7,4 Proz. 

| Alter 48 u. 51 Jahre. 

I 

j 25 = 92,6 Proz. 

— 

2 — 22,2 Proz. 

Alter 34 u. 48 Jahre. 

| 7 = 77,8 Proz. 

1 Kind. 
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nicht liber das Ged&chtnis oder liber eine Abnahme der geistigen Leistungs- 
fahigkeit zu klagen hatte. 

Aus der obigen Tabelle ergibt sich klar und deutlich, dass die 
Gedachtnisschwache in hobem Grade von den gastrogenen Toxinen 
abhangig ist. Ob sie auftritt und welche Starke sie dann hat, hangt 
zum grossen Teil wenigstens. von dem Grade der Toxizitat und der 
Dauer der Einwirkung ab. Deshalh finden sich die Falle von kurzer 
Dauer der Toxizitat ohne Ausnabme in den Rubriken der geringen 
und fehlenden Gedachtnisschwache; ebenso sind die Falle der nur 
periodenweise starkeren Toxizitat vorwiegend in diesen Rubriken ver- 
treten. Allein wie bei jeder Toxinwirkung entscheidet liber den Zeit- 
punkt des Auftretens der Giftwirkung und ihre Starke ausserdem noch 
die wichtige individuelle Resistenz. Dies ergibt sich schon aus 
dem bedeutenden Unterschiede beider Ueschlechter; das weibliche Ge- 
schlecbt setzt, wie es in gleicher Weise fur die Nervositat und die 
toxischen Schlafstorungen an anderen Stellen 1 ) ermittelt wurde, nach 
diesen Untersuchungsergebnissen den gastrogenen Toxinen einen ent- 
schieden schwacheren Widerstand entgegen. Besonders tritt dies 
in den starken Graden der Gedachtnisschwache hervor; betragt doch 
hier die Differenz bei der starken Toxizitat gegentiber dem mannlichen 
Geschlecbte + 19,3 Proz., bei den beiden niedrigsten Graden der Toxi¬ 
zitat -f- 21,35 Proz. Nur eine einzige Abweichung ist hervorzuheben, 
der etwas hohere Prozentsatz der Falle von normalem Gedachtnis 
bei starker und ziemlich starker Toxizitat; derselbe ist jedoch in dem 
Vorwiegen der Falle von kurzer Dauer und von periodenweise starker 
Toxizitat, sowie in der grossenZahl derim jugendlichen Alter stehenden 
Falle begrUndet. Dass ferner die individuelle Resistenz von dem Lebens- 
alter beeinflusst wird, bedarf keiner Erlauterung; den wichtigsten Ein- 
fluss durften indes die geistige Beanlagung, der grdssere Reichtum an 
Assoziationsbabnen, also die Schulung des Gedachtnisses, aber auch die 
von der hereditaren Anlage wie der hereditaren Belastung 
abhangige Widerstandskraft des ganzen Gehirns haben. Nach Unter- 
suchungen von Ramon j Cajal 2 ), die Edinger bestatigt hat, hangt 
sowohl die Zahl der Dendriten, ihre Gr3sse, Wachstumsrichtung als 
auch Zahl und Art ihrer Assoziationen von der erblichen Anlage, dem 
Milieu, der Chung und Erziehung ab. Je reicher die Assoziations- 
bahnen sind, um so mehr konnen nach den einleitenden Erorterungen 
die einzelnen Erinnerungsbilder Anregungen erhalten, die die Festigkeit 

1) Archiv f. Nerrenkrankhtn. 1. c. und Klinik f. psych, u. nervdse Kr&nk- 
heiten. 1908. 

2) K&mon y Cajal, Allgemeine Betrachtungen uber die Morphologie der 
Nervenzellen. Arch. f. Anat. und Physiol. Anatom. Teil. 3. 4. 1896. 
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ihrer Anlage weiter sichern. In der Tat finden sich unter den Fallen 
von geringer oder fehlender Gedachtnisschwache trotz einer starkeren 
Tozizitat vorwiegend Patienten der gebildeten Kreise, wie Beamte, 
Lehrer u. a., wahrend nnter den Fallen starker Gedachtnisschwache 
neben geringer Tozizitat mehr Handwerker, Landleute u. a. sind. 
Andererseits verrat sich der Mangel geistiger Ubungen und der Schu- 
lung durch eine viel geringere Resistenz gegen die gastrogenen Toxine, 
da nach vorliegenden Beobachtungen bei Arbeitern, Handwerkern, die 
ihren Geist wenig anstrengen, die starkeren Grade der Gedachtnis¬ 
schwache viel frtiher nach dem Auftreten der Toxizitat und bereits 
bei geringeren Graden derselben einsetzen, als bei Patienten mit vor¬ 
wiegend geistigen Beschaftigungen. Es ist dies sehr beherzigenswert 
fur alle diejenigen, die in der Abnahme des Gedachtnisses und der 
geistigen LeistungsFahigkeit eineErschopfung des Gehirns erblicken 
wollen! Aber der Schutz der besten individuellen Resistenz ist nach 
vorliegenden Beobachtungen nur von relativer, nie von absoluter 
Wirkung, denn die beste geistige Veranlagung, die stete geistige tfbung 
schutzt nicht vor den starksten Graden der Gedachtnisschwache, nicht 
vor volligem Versagen der geistigen Arbeitskraft, wenn starke Toxizitats- 
grade, namentlich bei geniigend langer Einwirkung vorliegen. Flir die 
Verminderung der individuellen Resistenz kommt besonders die here- 
ditare Belastung wie der Alkoholismus, die Lues u. a. der Eltern in 
Betracht, die bekanntlich ausserordentlich die Widerstandskraft der 
Deszendenten gegen toxische Einfliisse herabsetzen; deshalb hatten bei 
einem gleichen Toxizitatsgrade, soweit er sich nach seinen Erscheinungen 
beurteilen lasst, Patienten mit starker gesteigerter psychischer Erreg- 
barkeit hohere Grade der Gedachtnisschwache als Patienten mit massiger 
Steigerung derselben, da das Gehirn bei ersteren einen entschieden ge¬ 
ringeren Widerstand gegen die Toxine zu haben schien. Haufig waren 
es Patienten, deren Eltern oder nur Vater bezw. Mutter dasselbe Leiden 
mit langjahrigen schweren toxischen Erscheinungen hatten. 

Nicht so selten wird die Widerstandskraft des Gehirns durch gleich- 
zeitige Wirkung anderer Toxine, wie des Alkokols, der Lues, des Diabetes 
u. a. geschwftcUt, genau so, wie die gastrogenen Toxine nach alien Beolmcli- 
tungen die Widerstandskraft des Gehirns z. B. gegen die Wirkungen des 
Alkohols, der Narcotica ausserordentlich herabsetzen. Da diese Fallc 
bei der Aufstellung der Tabelle ausgeschlossen waren, kommen sie zurErkla- 
rung der nicht gleichmassigen Wirkung gleicher Toxingrade nicht in Betracht. 

Bei diesen Untersuchungen des Einflusses gastrogener Toxine wird 
man einwenden, dass doch bereits die Schlaflosigkeit an und ftir sich 
die Gedachtnisschwache herbeifuhren kann. So gross die physiologische 
Bedeutung des Schlafes fur die Wiederherstellung der Geistesfrische ist, 

(3* 


Digitized by CjOOQle 



84 


IV. Pl5nies 


so kann doch die Schlaflosigkeit nicht allein far die Ged&chtnis- 
schwache verantwortlich gemacht werden, da unter 573 Mannern 57 
Oder 9,9 Proz., unter 593 Frauen 65 oder 10,9 Proz. Gedachtnisschwache 
batten, obschon Schlafstorungen bisher nicht yorlagen. Es kdnnen 
also bereits geringere Toxizitatsgrade bei langer Einwirkung und bei 
gleichzeitiger geringer Resistenz des Gehirns Gedachtnisabnahme her- 
vorrufen, obne imstande zu sein, wegen ihrer geringen Starke toxische 
Schlafstorungen auszulosen. Ausserdem sind es noch die Falle von 
latenter Schlafstorung, die besonders bei den im Freien ausgeiibten 
Berufen beobachtet wird. Es kann hier jahrelang massige, selbst 
starker© Gedachtnisschwache infolge toxischer Einwirkung bestehen, 
bis es schliesslich mit weiterer Zunahme der Toiizitat auch zu Schlaf¬ 
storungen kommt, es tritt dann meist als Folge der Toxizitatssteige- 
rung eine weitere Zunahme der Gedachtnisschwache ein. Beim weib- 
lichen Geschlecht mit seiner geringen Resistenz kann die Gedachtnis¬ 
schwache ohne das Hinzutreten von Schlafstorungen sogar hochgradig 
werden, wie dies unter 137 Fallen mit Stoffwechselstorungen in 3 Fallen 
zu beobachten war. Es ist eben die Toxizitat als die primare Sto¬ 
ning das veranlassende, wichtigere Moment, wenn freilich auch ihr 
Folgezustand, die Schlaflosigkeit, ihrerseits ohne Zweifel den Verfall 
des Gedachtnisses beschleunigen und vor allem die geistigen Fahigkeiten 
herabsetzen muss. In anderen Fallen ruft eine von Beginn an starke 
Toxizitat bei geringerer Resistenz des Gehirns gleichzeitig Gedacht- 
nis- und Schlafstorungen hervor, wahrend infolge starker Resistenz oder 
wegen einer leichteren individuellen Neigung zu Schlafstorungen die 
Gedachtnisschwache bei anderen spater als die toxischen Schlafsto¬ 
rungen auftreten kann. 

So waren bei 123 Mannern, darunter 43 mit starken und massigen 
Schlafstorungen und bei 124 Frauen, darunter 61 mit den gleichen Sto- 
rungen, Gedachtnisstorungen nocli nicht eingetreten, weil die Toxizitat und 
die von ihr abhangigen Schlafstorungen nicht lange genug oder nur perioden- 
weise oder nur vortlbergehend bestanden batten und daher die Resistenz 
des Gehirns nicht tlberwinden konnten. Auch das wichtige zeitliche Ver- 
haltnis zwisehen Schlafstorungen und Gedachtnisschwache ergibt ftlr das 
kausale Abhangigkeitsverhaltnis beider keine anderen Resultate. Von 59 
Mannern mit zuverliissig erscbeinenden Angaben trat bei 18 oder 30,5 Proz., 
von 78 Frauen bei 28 oder fast 36 Proz. die Gedachtnisschwache eher auf, 
als die Schlafstorungen; gleichzeitig traten beide ein bei 24 Mannern oder 
40.7 Proz. (vveibl. 18 oder 23 Proz.), spater kam die Gedachtnisschwache 
hinzu bei 17 Mannern oder 28,8 Proz. (weibl. 32 oder fast 41 Proz.). Das Vor- 
wiegen des frdheren Auftretens der Gedachtnisschwache beim Weibe entspricht 
der grosseren Widerstandslosigkeit, die hOhere Zahl der Gleichzeitigkeit beim 
mannlichen Geschlecht ents])richt der grosseren Zahl der Exzesse, damit der 
von Beginn an starkeren Toxizitiit, wahrend die grossere Zahl des weib- 
lichen Geschlechts bei dem spiiteren Auftreten der Gedachtnisschwache sich 
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dadurch erklArt, dass bei ihm die Schlafstdrnngen leichter und eher, 
& h. bei geringerer Toxizitat bereits einsetzen, wAhrend beim Manne der 
anstrengende Beruf, besonders der Beruf im Freien, sowie auch der grflssere 
Widerstand den Eintritt der SchafstArungen trotz stArkerer ToxizitAt 
wesentlich verzAgern; der Grand fttr das leichtere Auftreten der Schlaf- 
stArungen bei der Frau liegt in der viel grAsseren Neigung zur Steigerung 
der psychischen Erregbarkeit nacli ErArterungen an anderer Stelle. 

Auch durch dieses wichtige zeitliche Verhaltnis wird die Abhangig- 
keit der Gedachtnisschwache von det Toxizitat in erster Linie bestatigt; 
gleichzeitig ist erkennbar, wie sehr das zeitliche Auftreten einer Funk- 
tionsstorung von dem wichtigen Faktor der individuellen Resistenz 
beeinflus8t wird. Zu jeder Wirkung gehort nach den Naturgesetzen 
eine Ursache; ihre Starke und die Grosse des Widerstandes der Materie 
bestimmen als die einzigen Faktoren, ob diese Wirkung auslosbar ist, 
wie rasch und wie stark sie ausgelost wird. 

Yon Interesse ist noch das Verhalten der GArungs- und Zersetzungs- 
prozesse, der Ursache der gastrogenen Toxine, zur GedAchtnisschwAche. 
Der Ktkrze wegen seien nur die FAlle starker den Fallen geringer GedAcht- 
nisschwAche gegenttbergestellt. Von 77 MAnnern mit starker Gedachtnis¬ 
schwache (138 Frauen) hatten 50 oder 64,9 Proz. (weibl. 64 Oder 46,4 Proz.) 
schlechtes oder bitteres Aufstossen, das auf GArungs- und Zersetzungs- 
prozesse stArkster toxischer Wertigkeit nach den Ausftthrungen an anderer 
Stelle 1 ) bindeutet. Die Falle geringer Gedachtnisschwache (mAnnl. 100, 
weibl. 80) hatten es nur in 33 Proz. (weibl. nur 27,5 Proz.). Saures Auf¬ 
stossen wurde bei den Fallen mit starker Gedachtnisschwache in 10,4 Proz. 
(weibl.fast 8 Proz.) bei den Fallen mit geringer Gedachtnisschwache in 15 Proz. 
(weibL 20 Proz.) beobachtet; geschmackloses Aufstossen, entsprechend mehr 
den GArungsprozessen einer relativ geringeren Toxizitat, hatten die Falle 
mit starker Gedachtnisschwache in 24,7 Proz., darunter 7 Falle mit starkem 
Aufstossen (weibl. hingegen in 45,6 Proz., darunter 22 Falle mit starkem 
Aufstossen), wAhrend es bei den Fallen mit geringer Gedachtnisschwache 
dagegen in 52 Proz. (weibl. 52,5 Proz.) beobachtet wurde. In diesen 
Zahlen kommt der Einfluss der verschiedenen toxischen Wertigkeit der 
GArungsprozesse auf den Grad der Gedachtnisschwache, sowie die geringere 
Resistenz des weiblichen Geschlechts klar zum Ausdruck. 

Die Untersuchung ttber das zeitliche Verhaltnis der Gedachtnisschwache 
zum Grundleiden, hier zur Magenlasion ergab, dass die Gedachtnisschwache 
selbstredend nur vom Auftreten der GArungsprozesse abhangig ist. Die 
nAhere Veranlassung der Schadigung der chemischen Magenfunktion, die 
Art und StArke der GArungsprozesse, also der Grad der Toxizitat sowie 
die individuellc Resistenz bedingen hier grosse Verschiedenheiten. Bei 
schweren Exzesscn, die die Magenlasion und GArungsprozesse gleichzeitig 
herbeiffthren, kann die Gedachtnisschwache bereits in der er>ten Zeit des 
Magenleidens bemerkt werden, wAhrend bei bestAndiger diater Lebensweise 
das Leiden Jahrzehnte lang besteht, oline dass das GedAchtnis beeintrachtigt 
wird. Durchschnittlich hatte entsprechend der mehr zu Exzesscn neigenden 

1) Medizinische Klinik 1. c. 
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Lebensweise beim Manne das Leiden 12,5, bei der Frau entsprechend dem 
frtlheren Auftreten der Magenlasion *) 16,6 Jahre bereits bestanden, als die 
Gedachtnisschwache auftrat. Der jtlngste Fall mit starker Gedachtnis- 
schwache war ein Madchen von 13 Jahren, bei dem das sell were Leiden 
zur Magenperforation fflhrte, der alteste Fall ohne irgend eine Beeintrach- 
tigung des Gedachtnisses eine Frau von 69 Jahren, die seit 47 Jahren 
magenleidend and bei ihrer vorsichtigen Lebensweise stets frei von Gkrungs- 
prozessen geblieben war. 

Vonjeher hat man der Anamie und Unterernahrung einen grossen 
Einfluss auf die Verminderung des Gedachtnisses und besonders der 
geistigen Fahigkeiten zugeschrieben. Wegen der ausserordentlich grossen 
Haufigkeit dieser beiden Folgezustande hat man wohl bei keiner Krank- 
heit so reichliche Gelegenheit, diese Frage zu untersuchen, als gerade 
bei den Magenlasionen. Da hier die Anamie und Unterernahrung in 
dem einen Teile der Krankheitsfalle als die ausschliessliche oder vor- 
wiegende Folge der Toxizitat, in dem anderen hingegen als die alleinige 
oder vorwiegende Folge der durch heftige lokale Beschwerden gestorten 
Ernahrung, der Blutungen, selbst der gleichzeitig ungtinstigen sozialen 
Verhaltnisse auftreten, so konnen darum viel leichter als bei irgend 
einer anderen Krankheit die Toxizitat, die Anamie und die Unter¬ 
ernahrung neben einander gestellt und ihr Einfluss auf die Gedachtnis¬ 
schwache verglichen werden. Komplikationen mit anderen Krankbeiten, 
wie chronischer Nephritis, Diabetes u. a. sind auch hier ausgeschlossen. 

Bei der Anamie sollen der Kfirze wegen nur die Falle mit starker 
Anamie (Hamoglobingehalt unter 60 Proz.) den Fallen mit normalem oder 
fast normalem Hamoglobingehalt (niclit unter 90 Proz.) gegenttbergestellt 
werden. Da die Toxizitat ein wichtiger Faktor ftlr die Hervorrufung der 
Anamie wie der Gedachtnisschwache ist, so ist "dieselbe gleichzeitig mit 
angegeben; es bedeutet t starke bis massige, t/, geringe, t; 2 nur durch Stoff- 
wechselsttirungen hervortretende Toxizitat. 

Aus dieser Tabelle lasst sich ersehen, dass die starke Anamie im Ver- 
gleich zum toxischen Faktor nur nebensachliehe Bedeutung hat; es geht 
bei ihr der Grad der Gedachtnisschwache absolut parallel der Starke der 
Toxizitat; besonders spricht fttr die nebensachliehe Bedeutung der gering- 
ftlgige Unterschied (2,3 Proz.) in dem Prozentsatz der starken Gedachtnis¬ 
schwache in den Fallen mit und ohne Anamie beim weiblichen Geschlecht. 
Unter den Fallen mit starker Gedachtnisschwache neben normalem Hamo¬ 
globingehalt befinden sich wohl ohne Zweifel die Falle mit geringer Resi- 
stenz des Gehirns gegen die gastrogenen Toxine. In der Tat sind es vor- 
wiegend Falle mit huherem Toxizitutsgrade, aber mit kilrzerer Dauer der 
Einwirkung oder Falle geringer Toxizitat; sie gentlgte, bereits starke Ge¬ 
dachtnisschwache trotz normalem oder fast normalem Hamoglobingehalt zu 
verursachen, ohne diesen und die Zahl der roten BlutkOrperchen ungtlnstig 
zu beeinriussen. Aus der grossen Ditferenz des weiblichen Geschlechts 

I) Mediz. Klinik Nr. 9—11: Plonies, Pathogenese des Ulcus usw. 
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gegenttber dem mannlichen (+ 24,2 Proz.) in dieser Rubrik ergibt sich 
gleichfalls dentlich die entschieden grOssere Widerstandslosigkeit des weib- * 
lichen Gehirns. Das starkere Vorwiegen der Falle starker und massiger 
Toxizitat in der Rubrik des nonnalen Gedachtnisses and normalen Hamo- 
globingehalts beim weiblichen Geschlecht (gegenttber dem mannlichen 
+ 12,25 Proz.) erkiart sich dadurch, dass von den 6 Frauen 3 diese 
Toxizitatsgrade nur vorttbergehend, 2 nur kurze Zeit hatten. Nock mehr 
erkennt man die nebensachliche Bedeutung der starken Anamie, wenn man 
die Zahlen der verschiedenen Grade der Gedachtnisschwache mit dem oben 
gegebenen allgemeinen Durchschnitt vergleicht; es ergibt sich fttr die starke 


Starke 

Gedachtnisschwache 


Massige Geringe 

Gedachtnisschwache Gedachtnisschwache 


Normales 

Gedachtnis 


Starke Anamie 


( 20 F. Oder 
ml. 110 F. { 18,2 Proz. 

1(100 Proz. t.) 


wbl. 175 


( 60 oder 

_ ) 34,3 Proz. 

F • ) (83,3 Proz. t, 

\ Re9t t/ x .) 


Normaler oder fast nor- 
maler Hamoglobingehalt 


ml. 90 F. 


1 7 oder 
7,8 Proz. 
(71,4 Proz. t, 
Rest t/j.) 


( 16 oder 

.. _ _ ) 32 Proz., 

wbl. oO F. 1 (68,7 Proz. t, 
l Rest t/ l# ) 



15 oder 13,6 Proz. 
(93,3 Proz. t, 
Rest t/i.) 

30 oder 17,1 Proz. 
(SO Proz. t, 
Rest t/t.) 


4 Oder 4,4 Proz. 
(75 Proz. t, 
Rest t/i.) 

3 oder 6 Proz. 
(66,7 Proz. t, 
Rest tli.) 


28 oder 25,5 Proz. 

1 (82,1 Proz. t, 

I 17,9 Proz. t/i.) 

1 

I 39 oder 22,3 Proz. 
I 151,3 Proz. t, 
49,7 Proz. t.,.) 

I 


26 oder 28,9 Proz. 
j (26,9 Proz. t, 
42,7 Proz. t/j, Rest t/ 2 .' 


15 oder 30 Proz. 
(26,7 Proz. t. 

40 Proz. t/i, Rest t/ 2 .) 


I 47 oder 42,7 Proz. 

I (38,6 Proz. t, 

19,2 Proz. t/j, Restt/ 2 .) 

46 oder 26.3 Proz. 

(30,4 Proz. t, 

15,2Proz. t/j, Rest t/ 2 .) 


53 oder 58,9 Proz. 
(19 Proz. t, 

15,1 Proz. t/i, 

34 Proz. t/ 2 . ) 

16 oder 32 Proz. 
(31,25 Proz. t, 
12,5 Proz. t/ lf 
43,7 Proz. t l2 .) 


Anamie namentlich beim Manne kein Unterschied, indom die Differenz der 
starken und massigen Gedachtnisschwache hier sogar um 3 Proz. (weihl. 
0,2 Proz.) niedriger ist, die sich durch den uni 3 Proz. hoheren Bctrag 
der geringen Gedachtnisschwache wieder ausgleicht, das normnle Gedachtnis 
dieselbe HOhe wie beim Durchschnitt hat. Das weibliche Geschlecht weist 
gegenttber dem Durchschnitte einen 6,6 Proz. hoheren Wert auf; hei ihm 
wird wohl die starke Anamie die geringere Resistenz des Gehirns gegen 
die Toxiue etw’as verscharfen. Die starkeren Differenzcn der Falle ohne 
Anamie gegenftber dem allgenieinen Durchschnitt (1 m i der starken und 
massigen Gedachtnisschwache ml.— 22,6, wbl. —13.6 Proz.. Ihm der geringen 
mannl. -f“ 6,4, weibl. + 14,5 Proz.) entsprechen ganz den geringeren Toxi- 
zitatswerten und dem bereits betonten grossen Yorwiegen der Falle von 
kurz dauernder oder periodcnweiser Toxizitat: sie lassen auch die Grttnde 
des Ausbleibens der Anamie erkennen und lehren 1111 s, dass die Resistenz 
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des Blutes gegen die zerstdrenden Einflttsse der gastrogenen Toxine nament- 
lich wohl beim weiblichen Geschleeht hOher sein kann als der Widerstand 
des Gehirns gegen seine FunktionsstOrungen. Da uns der Weg des Experi¬ 
ments verschlossen ist, so kann nur ein sorgfftltig gesammeltes, grttsseres 
klinisches Material Aufklarung ttber die wichtige Frage des Zusammenhangs 
von Anamie und Gedachtnisschwache gewahren. G. Lasio u. A. Amenta 1 ) 
fanden bei einer jedoch akut durch Glyzerininjektion erzeugten Anamie 
der Kaninchen varikOse Atrophie der Dendriten der Nervenzellen, einen 
von der Peripherie nach dem Zentrum fortschreitenden Schwund der chro- 
matischen Substanz, wahrend der achromatische, der funktionell wichtigste 
Teil erst zu allerletzt angegriffen wurde und der Achsenzylinderfortsatz 
verschont blieb; es litten nur die nutritiven Zellenbestandteile, die sich 
nach weiteren Versuchen vollig ausglichen. Man ersieht hieraus, dass das 
Nervensystem des Versuchstieres eine ausserordentlich grosse Resistenz 
selbst gegen akut herbeigeftthrte Anamie hat. Bei der durch Toxizitat 
herbeigeftthrten Anamie handelt es sich im Gegensatze zu solchen Experi- 
menten um eine ganz allmahlich sich einschleichende und steigernde 
Anamie; das Nervensystem kann sich dalier viel besser derselben anpassen, 
nur dass hier lioch die wichtigen toxischen Einflttsse hinzutreten. Es lehrt 
diese Untersuchung, wie vorsichtig man. mit der Verwertung der Tierexperi- 
mente bei den Krankheiten des Menschen sein muss, da zu leicht solche 
Experimeute die unrichtigen Anschauungen tlber die wichtigen kausalen 
Verbaltnisse sttitzen, anstatt berichtigeu kOnnen. Weiter ergibt die obige 
Zusammenstellung, dass selbst der norniale oder annahernd normale Hamo- 
globingehalt nicht vor massiger und starker Gedachtnisschwache durch 
toxische Einflttsse schtttzen kann. Es wttrde die Erorterung des Verhalt- 
nisses zwischen Anamie und Gedachtnisschwache nicht vOllig erschttpft sein, 
wenn nicht das wichtige zcitliche Verhaltnis zwischen beiden bertthrt wttrde. 
Von 58 Mannern (Frauen 78) mit Anamie und Gedachtnisschwache trat 
in 55,2 Proz. (weibl. 62,8 Proz.) die Anamie elier als die Gedachtnis¬ 
schwache auf; gleichzeitig wurde das Auftrcten beider bemerkt in 22,4 Proz. 
(weibl. 11.6 Proz.)r spater setzte die Anamie ein in 22,4 Proz. (weibl. 
25,6 Proz.). Da hier nur Falle mit Anamie auf toxiseher Grundlage be- 
rttcksichtigt sind, so kommt vorwiegend die individuell verschiedene Resi- 
stenzgrosse des Blutes wie des Gehirns gegen den toxischen Faktor zum 
Ausdruck; in den Fallen, bei denen beide gleichzeitig auftraten, lagen schwere 
chemisette Funktionsstorungen des Hagens infolge starker Exzesse, also 
mehr ein subakutes Einsetzen hotter toxiseher Werte vor, was den hOheren 
Prozentsatz des m&nnlichen Geschlechts genau wie oben bei dem Verhalt¬ 
nis der Gedachtnisschwache zu den toxischen Schlafstorungen erklart. Auch 
das zeitliche Verhaltnis bestatigt wie obige Tabelle die Unabhangigkeit 
der Gedachtnisschwache von der Anamie. Die Anamie richtet sich im all- 
gemeinen in ihrem Auftreten mehr nach dem Einsetzen d<*r Schlafstorungen 
als der Gedachtnisschwache. In derselben Weise sprechen die klinischen 
Beobachtungen der einzelnen Falle fur eine nebensachliche Bedeutung der 
Anamie; ^o hob sich bei 2 Mannern und 1 Frau die massige Gedachtnis¬ 
schwache unter dem Einflusse aufgezwungener Diat vOllig, trotzdem die 
Anamie unveriimlert stark winter bestand. Ferner batten alle Falle von 

1) G. Lasio e Antonio Amenta, Rieerch. speriment. sulla tine alterazioni 
dud sistema nervoso. Clin. med. ital. Maggio 1SUS. XXXVII. 
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starker Anftmie, die durch Magenblutungen, bei Frauen auch durch profuse 
Xenorrhagien verursacht war, ausnahroslos nach den voriiegenden Be- 
obachtungen und in Ubereinstimmung mit den vorherigen Resultaten nor- 
males Ged&chtnis, wenn der toxische Faktor geringfftgig war Oder fehlte. 
Nur in einem einzigen Falle des gesaraten Materials (weibl.) mit geringer 
Toxizit&t trat die Gedachtnisschwache nach der Blutung auf, weil eine nn- 
passende Diat und die durch die Blutung herabgesetzte Resistenz des 
Magens nach alien in Betracht kommenden Symptomen eine Steigerung 
der Toxizit&t zur Folge hatten. 

Man hat bisher zu Unrecht der Anamie einen grossen Einfluss zu- 
geschrieben; zu dieser irrtttmlichen Auffassung des kausalen Verhalt- 
nisses f&hrte namentlich die haufige Beobachtung, dass die Anamie 
langere Zeit der Gedachtnisschwache vorausging. Man ubersah jedoch, 
dass in diesen Fallen die Anamie durchaus keine selbstandige Krank- 
heit, sondern nur der Folgezustand einer schweren Storung ist, die 
gleichzeitig auch die Gedachtnisschwache ausldst. Es liegt hier dasselbe 
Verhaltnis vor wie bei den Beziehungen der Nervositat zur Schlaf- 
losigkeit. Wie die alleinige Behandlung der Nervositat mit Nervina 
ohne Einfluss auf die toxische Schlafstorung bleibt, so ist auch hier die 
Behandlung der Anamie mit Eisenpraparaten ohne Berucksichtigung 
der Grundursache, des toxischen Faktors, vollig wertlos, selbst schad- 
lich, weil die grosse Mehrzahl der Eisenpraparate leider die chemische 
Funktion des Magens noch weiter verschlechterfc, dadurch die Produk- 
tion der Toxine steigert. 

Ein gleich wichtiges therapeutisches Interesse haben die Unter- 
suchungen des Einflusses der Unterernahrung auf die Gedachtnis¬ 
schwache. Wie das Blut, wird auch das Gewicht des Korpers und 
seine Ernahrung durch die gastrogenen Garungs- und Zersetzungspro- 
zesse schwer geschadigt, da sowohl die Toxine direkten Zerfall der 
Eiweisskorper entsprechend der Abmagerung und parallel der gestei- 
gerten Ausscheidung der Urate verursachen, als auch die Giirungspro- 
zesse, abgesehen von der Beeintrachtigung des Appetits, durch schwere 
Schadigung der digestiven und resorbierenden Tatigkeit des Magens 
und DQnndarms l ) die Abmagerung steigern. Aus diesen Griinden ist 
in der grossen Mehrzahl der Falle mit starker Abmagerung bezw. 
starkem Untergewicht gleichzeitig mehr oder weniger st.arke Toxizitiit 
vorhanden, wahrend die Falle von starker Abmagerung bezw. starkem 
Untergewicht durch gestorte Nahrungsaufuahme als Folge der Gastral- 
gien, durch Blutungen, andere Krankheitskomplikationen, sowie durch 
soziale ungtinstige Verhaltnisse in der Minderheit sind. Die Versuche 
Weygandts 2 ) konnen hier nicht zur Aufkliirung der Beziehungen der 

1) Plonies, Archiv f. Verdauunpskrankheiten 10U7. Bd. 13. Heft 2. 

2) Weygandt, Miinchen. med. Wochenschr. ISOs. Nr. 45. 
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Unteremahrung zu den geistigen Leistungen herangezogen werden, der 
als Folge der (akuten) NahrungsentziehuDg keine Veranderung in der 
Perception, nur qualitative Herabsetzung der Assoziationen, geringe 
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Verlangsamung der Wahlreaktionen mit etwas Neigung zu Fehlreak- 
tioneu, sowie deutliche Yerringerung des Gedachtnisses und der Auf- 
merksamkeit feststellte. Einesteils erleiden die Erinnerungsbilder, der 
Ablauf der ldeenassoziationen durch das pradominierende HungergefQhl 
eine hochst ungttnstige Eonstellation, anderenteils handelt es sieh 
bei dem hier vorliegenden Material uberhaupt nicht um eine vollige 
Nahrungsentziebung, sondem hochstens um eine durch lokale Be- 
schwerden stark beschrankte Nahrungsaufnahme, in der Hauptsache 
aber um toxische Einfldsse. Aus gleichem Grunde konnen nicht die 
bekannten Untersuchungen von Monti verwertet werden, der beim 
Verhungem eine zentripetal fortschreitende varikose Atrophie der Den- 
driten feststellte. 

Falle mit Krankheitskomplikationen wurden in die Tabelle nicht auf- 
genommen. 

Der Unterschied derZahlen der vorstehenden Tabelle gegenttber der oben 
angegebenen Gesamtzahl rtthrt daher, dass vieleKranken mit schwerer Toxizitat 
wegen der BehandlUng in ihrer Behausung nicht gewogen und daher hier 
nicht berflcksichtigt werden konnten. Das mftnnliche Geschleeht zeigt auch 
in dieser Tabelle gQnstigere Zahlen. Besonders auffallend ist der Unter¬ 
schied der Zahlen der starken Gedachtnisschwftche in der Rubrik des 
starksten Untergewichts und des normalen Gewichts; er tritt beim weib- 
lichen Geschleeht deshalb viel weniger hervor, weil erstens dasselbe in- 
folge der erOrterten geringeren Resisteuz gegen die Toxine auf geringere 
Toxizitfttsgrade bereits mit starker Gedaditnisschwache reagiert, die noch 
nicht so sehr das Kdrpergewicht reduzieren; zweitens ist dasselbe vermoge 
seiner grflsseren digestiven und assimilatorischen Kraft des Darmkanals ] ) 
viel widerstandsfahiger gegen die Reduktion des Kfirpergewiclits bei 
den geringen, selbst noch massigen Toxizitatsgraden, und drittens liegen 
die ausseren (sozialen) Yerhaltnisse vorwiegend etwas gttnstiger als beim 
schwer arbeitenden Manne. Daraus erklart sich auch das Vonviegen der 
Falle mit normalem Gewicht bezw. Ubergewichte beim weiblichen Ge- 
schlecht. Unter den Fallen mit Cbergewicht und starker Gedachtnis- 
schwftche befand sich eine Frau mit 30 und eine Frau mit 24 kg Uber- 
gewicht; sie sprechen dafttr, dass die hochsten Ubergewichte nicht vor starker 
Gedachtnisschwache schtltzen kdnnen, wenn toxische Einflilsse vorliegen. 
Mit Berttcksichtigung des Einflusses der Toxizitat auf die Abmagerung 
und in der Erwagung, dass in der Tat die grOssere Zahl der Falle holier 
toxischer Wertigkeit beim grOssten Untergewicht zu linden ist, kann man 
besonders beim Manne nur die mit zunehmender Unterernahrung steigende 
Toxizitat wahrnehmen, wahrend ein besonderer Eintiuss der Unterernahrung 
selbst nicht hervortritt. Ganz verschieden davon i>t das Zahlenverhaltnis 
des Untergewichts bei normalem Gedachtnis. Hier zeigt gerade das Unter¬ 
gewicht von mehr als 20 kg beim Manne den hftchsten Prozentsatz, der 
um 15 hOher als beim normalen Gewicht, fast doppelt so hoeh al^ die ent- 
sprechende Ziffer beim Weibe und doppelt so hoeh als der Prozentsatz der 
starken Gedachtnisschwache bei gleichem Untergewicht i^t: es bewei<t dit's, 

1) Archiv f. Verdauungskrankheiten 1. c. S. 2^1 
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wie wenig die starkste Unterernakrung an und fHr sich das Gedachtnis 
beeinflusst. Die Untersuchung der einzelnen Falle ergibt, dass hier die 
Ursache des Untergewichts von mehr als 20 kg nicht so sehr die Toxizitat 
war, die vorwiegend nur gering, in 2 Fallen massig und nur in einem 
Falle, einem 28jahrigen, gut beanlagten Mann stark gewesen ist; es be- 
dingten vielmehr die durch heftige Gastralgien erschwerte Nahrungsauf- 
nahme, Blutungen mit ihren die Ernahrung einschrankenden Folgen, das 
wegen Bestandes des Leidens von Kindheit auf standige starke Unter- 
gewicht, vielfach noch schwere soziale Stellung die starke Unterernahrung. 
Gerade diese ausserordentliche Verschiedenheit der Ursachen der Abmage- 
rung, wie sie wohl keine andere Krankheit als die Magenlasion hat, macht 
uns diese Vergleicke so wertvoll fttr die Entscheidung der Frage, ob die 
Unterernahrung an und ffir sich die Schwaeliung des Gedacktnisses bedingt, 
Oder ob eine tiefere Ursache, die Toxinproduktion, gleichzeitig Abmage- 
rung und Gedachtnisschwache herbeifuhrt. In derselben Weise spricht 
beim Weibe die geringe Zahlendifferenz in der Rubrik des normalen Ge- 
dachtnisses zwischen der starken Unterernahrung und dem normalen Kflrper- 
gewicht immer noch gegen eine Beeintrachtigung des Gedachtnisses durch 
starke Unterernahrung, ebenso die geringe Zahlendifferenz der Falle der 
starken Gedachtnisschwache und des normalen Gedachtnisses in der Rubrik 
des normalen Korpergewichts bezw. Untergewichts. Auch die klinischen 
Beobachtungen der einzelnen Falle ergeben kein anderes Resultat; so ver- 
lor sich mit der Toxizitat durch aufgezwungene Diat bei 3 Mannern 
(weibL —) die in 1 Falle massige, in 2 Fallen geringe Gedachtnisschwache 
vOllig trotz des unveranderten Fortbestandes eines Untergewichts von 
mehr als 20 kg; dasselbe war bei einem Manne mit Untergewicht von 
10—19,1 kg und bei einem Mann mit Ubergewicht von 8 kg der Fall. 
Ferner wurde 1 Frau beobachtet, die beim ersten Leiden neben einem Unter¬ 
gewicht von 12 kg starke, bei einem spateren Rttckfalle trotz einem Unter- 
gewichte von 22 kg nur geringfttgige Gedachtnisschwache hatte, da der 
toxische Faktor nach alien thbrigen Erscheinungen wesentlich geringer w f ar. 
Ebensowenig ergibt das zeitliche Verhaltnis zwischen Abmagerung und 
Gedachtnisschwache ein anderes Ergebnis, so dass auf dasselbe verzichtet 
werden kann. Vergleicht man ftiglich noch den Einfluss der starken Toxi¬ 
zitat mit dem des Untergewichts von 20 kg, den Einfluss der massigen 
Toxizitat mit dem des Untergewichts von 10—19,5 kg usf. an der Hand 
beider Tabellen, so wird man unmoglich im Zweifel sein, welche von beiden 
bei der Gedachtnisschwache der mattgcbende Faktor ist, die Toxizitat oder 
die Unterernahrung. 

Nach diesen Untersuchungen ist der Einfluss der Unterernahrung 
auf die Gedachtnisschwache w T ie auf ihren Grad ebenso nebensachlich 
wie der Einfluss der Anamie. So wenig die hochsten Grade des Uber- 
gevvichts vor einer schiidlichen Einwirkung der Toxine auf das Gehirn 
schiitzen konnen, so wenig liaben die hochsten Grade der Unterernahrung 
an und fur sich eine Verminderung des Gedachtnisses zur Folge, 
da, wie oben ermittelt wurde, die Toxizitat als der Hauptfaktor die 
Gedachtnisschwache und ihren Grad in Wechselwirkung mit der in- 
dividuellen Resistenz bestimmt. Diese Ergebnisse werfen ein Licht auf 


Digitized by CjOOQle 



Die Verminderung des Gedachtnisses und der geistigen Leistungen etc. 93 


das merkwurdige Verhalten des Gehims hinsichtlich der bekannten 
Stoffwechseluntersuch ungen; each ihnen scheint das Gehim ausser- 
ordentlich wenig bei seinen Leistungen zu verbrauchen, so dass es bis- 
her nicht einmal moglich war, zuverlassige Anhaltspunkte fiber die 
Grfisse des Umsatzes und die Art des Stoffverbrauchs zu gewinnen; 
trotzdem ist selbstredend eine Restitution der Spannbrafte sowie ein 
Arbeiten ohne Entnahme yon Nahrungsstoffen aus dem Blute nicht 
denkbar. Es ist leicht mfiglich, dass das Gehim fiber Stoffe verffigt, 
die ibm nicht so leicht auch bei starkster Untereraahrung durch das 
N&hrungsbedfirfais der anderen Organe entzogen werden konnen und 
dass es unter alien Verhaltnissen der Emahrung, auch der dfirftigsten, 
einen leicht zu ersetzenden und genttgenden Bedarf findet So 
lange keine Tozine das Gehim schadigen, kann es unter den schlechtesten 
Emahrungsverhaltnissen, selbst beim Siechtum seine Funktionen voll 
und ganz erffillen. Bei der so uberaus weisen Einrichtung des Orga- 
nismus ware es zu verwundera, wenn es anders ware. Warum sollen 
gerade die Enterbten, die den schwierigsten Kampf um ihre Existenz 
zu ffthren haben, wegen ihrer durch die traurigen sozialen Verhaltnisse 
bedingten oft starken Untereraahrung und schlechter Blutbeschaffenheit 
einen schwereren Stand haben, da siedoch ihre Geisteskrafte in vollem 
Umfange notig haben? Gerade Not und Entbehrung machen bekannt- 
lich erfinderisch und spannen zu den besten geistigen Leistungen an. 
So ausserordentlich empfindlich das Gehim nach den Versuchen und 
Experimenten von F. Mttller und A. Ott 1 ) und den klinischen Erfah- 
rungen gegen plotzliche betrachtliche oder vollige Absperrung der 
Blutzufuhr ist, so grosse Akkommodationsfahigkeit an die hochsten 
Grade der Untereraahrang und der Anamie scheint es nach den vor- 
liegenden Beobachtungen zu besitzen, wenn diese allmahlich sich ein- 
schleichen; es kdnnen selbst beide in hohem Grade yorhanden sein, 
wie es nicht selteu gerade bei Magenlasionen der Fall ist, ohne dass 
die Leistungsfahigkeit der Gehims eine dem Kranken bemerkbare Ver¬ 
minderung erleidet. Dafiir sprechen auch die Erf'ahrungen von starker 
Untereraahrung aus sozialen Grunden, die man bei Kindern machen 
kann; bei ihnen leidet die Entwicklung des Geistes im starken Gegen- 
satze zu den magenkranken Kindern nach vorliegenden Beobachtungen 
viel weniger bezw. gar nicht, sondern ausschliesslich oder fast aus- 
schliesslich die korperliche Entwicklung. 

S., 57 Jahre alt, Ingenieur, litt bei seiner ersten Magenerkrankung vor 
10 Jahren lttngere Zeit neben hoehgradiger Aniimie, kaj)illaren Sehleiin- 
hautblutungen und einem Untergewicht von 18 kg an volliger Schlaflosig- 

1 ) F. Muller u. A. Ott, Arch. f. Physiologic. IbOi. Bd. 103. 
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keit und geringer Gedachtnisschw&che, die sich mit der Beseitigung der 
Magenlasion verloren, wahrend Anamie und Untergewicht unverandert 
blieben. Vor J / 2 Jahre trat er mit starker Anamie (Hamoglobingehalt 
47 Proz.), einem Untergewicht von 22 kg, sckwerer unverandert gebliebener 
digestiver Insuffizienz des Magens und Ddnndarms, den Zeichen eines Rack- 
falles der Magenlasion in Behandlung, ohne dass bisher das Gedachtnis ge- 
litten hatte; es bestand nur leichtere Ermlldung beim Reclinen und langer 
dauernder geistiger Beschaftigung derselben Art, die jedoch durchaus nicht 
stGrte. Die Sektion ergab die diagnostizierte fettige Entartung des Herzens, 
Dilatation des Herzens, hydropische Ergtlsse in die serflsen Hdhlen, starke 
Pigmentierung der atrophischen Magenschleimhaut mit alten Narben und 
frischen hamorrhagischen Erosionen u. a. 

Die Untersuchungsergebnisse desEinflusses der Anamie und Unter¬ 
ernahrung auf das Gedachtnis stimmen vollig mit denen ttberein, die 
bei der Nervositat 1 ) gewonnen wurden; fiir die Therapie ergibt sich 
aus ihnen, wie verkehrt der Versuch ist, eine Verminderung des Ge- 
dachtnisses und der geistigen Leistungen dadurch zu heben, dass man 
einseitig, ohne nach der Ursache der Anamie und Unterernahrung zu 
fragen, Eisenpraparate, Starkungsmittel, wie Sanatogen u. a., bessere 
Ernahrung vorschreibt. Nach den vielen vorliegenden Beobachtungen 
ist es ganz unmoglich, mit Erfolg und fiir die Dauer Anamie und 
Unterernahrung zu bessern, noch weniger ganz zu beseitigen, solange 
man nicht die Toxinproduktion dauernd unterdrttckt. Am haufigsten 
begegnet man dieser einseitigen symptomatischen Behandlung bei 
Kindern. Man versucht bei ihnen durch die genannten Mittel die 
Funktionsschwache des Gehirns zu heben und ubersieht die in diesem 
Alter vorwiegend noch latenten Magenlasionen oder den chronischen 
Magenkatarrh mit der an die Garungsprozesse des Magens haufig sich 
auschliessenden digestiven Insuffizienz des Diinndarms. In keinem 
Lebensabschnitte ist aber durch eine konsequent gefiihrte Behandlung 
der Grundursache ein rascherer und so schlagender Erfolg zu erzielen, 
als im Kindesalter; in keinem Alter hat aber auoh die Beseitigung 
eines gastrogenen Toxinherdes eine grossere Bedeutung, da die ganze 
Gehirnentwicklung unstreitig unter der schiidlichen Wirkung der Toxine 
zu leiden hat. Zudem ist gerade in der Jugend die Beeintrachtigung 
der Gehirnfunktionen, selbst inmassigem Umfange, am folgenschwersten 
fur das Werden und die ganze Lebensstellung. 

Neben den schweren Schaden der Gedachtnisschwache macht sich, 
wie schon wiederholt angedeutet, durch den Eiufluss der Toxine eine 
inehr oder minder starke Verminderung der gesamten geistigen 
Arbeitskraft bemerkbar. Neben der besprochenen Abnahme der 
Merkfiihigkeit leidet vor alien Dingen die Aufmerksamkeit; die 

1) Arrhiv 1* Nervenkrankheiten 1. c. 
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Spannkraft der Ganglienzellen ist leichter erschopft teils als notwen- 
dige Folge der gesteigerten Erregbarkeit, teils als Folge des pard- 
tischen, in letzter Linie auf chemischen Veranderungen beruhenden 
Einflusses der Toxine. Dadurch blassen die Vorstellungen rascher ab 
und werden dann leichter durch andere verdrangt, die von Empfin- 
dungen, Erinnerungen angeregt werden. Dazu tragt besonders die durch 
die Toxine gesteigerte Erregbarkeit der Hirnrinde bei, deren Folge 
ein mehr oder minder lebbaftes Entstehen und selbst Vordrangen 
neuer Vorstellungen ist Die Kranken sind daher zerstreut und unfahig 
ihre Gedanken l&ngere Zeit auf denselben Gegenstand zu konzentrieren, 
da sie zu rasch ermiiden. Aus den gleichen Grunden leidet das Auf- 
fassungsvermdgen, nur dass hier noch besonders die Verlang- 
samung des Ablaufs der Assoziationen mitwirkt. Diese Funk- 
tionsanderung erklart die Klage der Kranken liber erschwertesDenken, 
das gleichzeitig unklarer wird. Mit diesen Storungen bedingt die pare- 
tische Wirkung der Toxine die Unlust und Tragheit, geistige Arbeiten 
zu verrichten; in starkeren Graden der Toxinwirkung sind die Kranken 
vdllig unfahig zu ihrer Verrichtung. Auch die Genauigkeit der Wahr- 
nehmungen leidet entsprechend den Graden der Toxinwirkung, und es 
tritt natUrlich bei den Reizen von kurzer Dauer zuerst hervor. Ebenso 
werden unter diesen Verhaltnissen die guten Charaktereigenschaften, 
die an die geistige Frische gebunden sind, beeintrachtigt oder schwinden 
vbllig, wie die Ausdauer, der Mut bezw. die Energie. In den starken 
Graden der Toxizitat versagt das Denkvermogen schliesslich vollig; die 
Kranken klagen, dass sie keine Gedanken mehr fassen konnen und 
werden richtig stumpfsinnig. Begreiflich ist es, dass die Verminderung 
oder selbst das vollige Yersagen der geistigen Arbeitskraft namentlich 
dem Gebildeten und dem.jenigen, der durch sie seinen Unterhalt er- 
werben muss, das grosste Ungliick ist, wenn die Ursache nicht erkannt 
und er fiir unheilbar erklart wird. 

Marinebaumeister a. D. L., 42 Jahre alt, vor 1 Jahr auf Grund eines 
Gntachtens, dass sein Leiden unheilbar sci, gezwungen, seinen Beruf auf- 
zugeben, wurde der Behandlung zugefflhrt durch die zufallige Behandlung 
seines an Enteritis erkrankten Kindes; er lehnte sie zuniichst als aussidits- 
los ab, weil er glaubte, an Gehirnerweicliung zu leiden; vulliges Ver^agen 
der Denk- und Merkfahigkeit, sehr starke Geditchtnisscliwadie und Sdilaf- 
losigkeit, heftige Kopfschmerzen, Schwindel, hochgradige Nervodtiit, sehr 
starke Gemtltsdepressionen und innere Unruhe. Naditschwei^se. starker 
Durst; der sparliche Urin enthalt S])uren von Albumen, reidiliche Urate 
und Phosphate; grosse Neigung zu Schweis^en bei den gerimMen leichteren 
Anstrengungen; starke Anainie, graugelbe Hautfarbe; starke Abmageruntr; 
latente Magenlasion und starkes bitteres Aufsto^sen; Stuhl sdiwankend 
zwischen Verstopfung und Durchfall: Patellarretlexe leicht vermindert; Pu- 
pillen eher etwas dilatiert, reagieren beiderseits gut; keine Ausfallssymptome; 
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die Untersuchnng der tlbrigen Organe negativ. Nach Behandlung von 
5 Wochen Schlaf wesentlich besser, Urin reichlicher and klar, Nachtschweisse 
gehoben. Nach l j A Jahr L&sion und Dilatation des Magens gehoben; Krftfte- 
geftthl viel besser, ebenso die Merkf&higkeit; das Denken viel leichter. 
Nach l j 2 Jahr vOllige Wiederherstellung; V 4 Jahr spater Ubernahme einer 
Direktorstelle in einem grossen schlesischen Bergwerk, die er spater mit 
einer solchen an der grOssten niederrheinischen Maschinenfabrik vertauschte. 
Die 15 Jahre spater eingezogene Erkundigung ergibt vflllige Gesundheit 
and geistige Leistangsfahigkeit. 

Analogen toxischen Einfltissen begegnet man bei den Wirkungen 
des Alkohols und vorubergehend in geringerem Grade bekanntlich bei 
der Ubermtidung mit ihrer pathologischen Anhaufung von Ermtidungs- 
toxinen. In starkeren Graden der Toxizitat werden die geistigen 
Leistungen ausserdem noch durch die meist vorhandenen Schlafstorungen 
beeintrachtigt, die als Circulus vitiosus wirken. Bei der bekannten 
physiologischen Bedeutung des Schlafes als Wiederhersteller der geistigen 
Spannkraft ist dies natfirlich. Aber ebensowenig wie die Gedachtnis¬ 
schwache und aus den gleichen oben dargelegten Griinden ist die Ver- 
minderung der geistigen Arbeitskraft von den toxischen Schlafstorungen 
allein abhangig. Ferner konnen besonders die leichteren Grade der 
Beeintrachtigung der geistigen Arbeitskraft, wie der Denkfabigkeit, der 
Auffassungsgabe und der Aufmerksamkeit bereits vor der Abnahme 
des Gedachtnisses bemerkt werden. Bei geringer Toxinproduktion kann 
sich diese Beeintrachtigung so allmahlich einschleichen, dass sie auch 
dem aufmerksamsten Beobachter entgehen kann. 

So wurde ein intelligenter Blinder behandelt, der bei der ersten Unter- 
suchung jegliche Beeintrachtigung der geistigen Funktionen bestritt, aber 
nach der Heilung seines Magenleidens spontan betonte, dass ihm seine Ge- 
danken jetzt viel rasclier kkmen, ihm alles leichter einfalle und er sich 
rascher zu etwas entschliesse. 

Diesem frlihen Auftreten entsprechend unterliegen denn auch die 
genannten Zeichen der Verminderung der geistigen Arbeitskraft in 
ihrer Starke weit mehr den Schwankungen der Toxinproduktion als 
die Gedachtnisschwache in den Fallen, in denen die Toxizitat perio- 
dische Schwankungen ihrer Starke aufweist. Namentlich die geistige 
Disposition bezw. Arbeitslust, die Verminderung der Denkfahigkeit sind 
ein MaCstab selbst ftir geringere Schwankungen. 1m Gegensatz zu 
ihnen sind die Schwankungen des Grades der Gedachtnisschwache viel 
geringer und treten nur in Fallen von periodischem Auftreten der Toxi¬ 
zitat in grosseren Intervallen hervor. 

Von Interesse ist noch das Verhaltnis der Gedachtnisschwache und 
der Verminderung der geistigen Arbeitskraft zu einer weiteren wich- 
tigen, durch Toxine hcrvorgerufenen Funktionsstorung des Gehirns, 
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zur Nervositat, besonders da man in ihr die Ursache der Vermin- 
derung der geistigen Leistungen zu sehen pflegt. Wie bereits erortert 
wurde, tragt die gesteigerte Erregbarkeit der Hirnrinde wesentlich zur 
Beeintrachtigung der Aufmerksamkeit bei. Da wenigstens die Ge- 
dachtnisachwache zu ibrer Auslosung meistens einen starkeren Grad 
der Toxizitat erfordert, so tritt dieselbe ftir gewohnlich spater als 
die Nervositat im Krankheitsverlaufe auf, wenn nicht eine durch Exzesse 
hervorgerufene starke Storung der chemischen Magenfunktion ein so 
akutes Einsetzen starker Garungsprozesse und damit einer hochwertigen 
Toxinproduktion veranlasst, dass die Verminderung der geistigen 
Arbeitskraft wie die Gedachtnisschwache und das Auftreten der Ner¬ 
vositat zusammenfallen. Dies erklart auch, dass nur in einigen Fallen 
eine Verminderung der genannten geistigen Funktionen bemerkt worden 
war,obne dass Nervositat festgestellt werden konnte. Von 600 Mannern 
hatten nur 3 oder 0,5 Proz., darunter 1 im Alter von 62 Jahren, von 
618 Frauen nur l oder 0,1 Proz. geringe (2 Falle), bezw. massige Ver¬ 
minderung des Gedachtnisses, bezw. der geistigen Arbeitskraft ohne 
gleichzeitige Nervositat. Ebenso ergeben die Untersuchungen fiber das 
zeitliche Verhaltnis der Nervositat und der Gedachtnisschwache vor- 
wiegend das friihere Auftreten der Nervositat. 

Unter 89 Mannern gaben 7 oder 7,9 Proz., unter 99 Frauen nur 1 
oder 1 Proz. das Auftreten der Gedachtnisschwache vor dem der Nervositat 
an, in 9 Fallen oder 10,1 Proz. (weibl. 19 oder 19,2 Proz.) war ihr Auf¬ 
treten gleichzeitig, in 65 Fallen (weibl. 79 Falle) trat die Gedachtnis¬ 
schwache spater als die Nervositat auf. Der Unterschied beider Geschlechter 
entspricht der viel starkeren Neigung des weiblichen Geschlechts zur Ner¬ 
vositat bei Toxinwirkungen, wie an anderer Stelle ! ) ermittelt wurde. 

Tritt schon in der Moglichkeit des frtiheren Auftretens der Ge¬ 
dachtnisschwache bezw. der Verminderung der geistigen Leistungen die 
Unabhangigkeit von der Nervositat hervor, so ergibt sich auch aus 
der Tatsache, dass trotz starker Steigerung der psychischen Erregbar¬ 
keit die Verminderung dieser geistigen Funktionen fehlen kann, wie 
man es namentlich bei geistig gut beanlagten, aber erblich belasteten 
Kranken beobachten kann, die nur geringe Toxinproduktion haben. 
Die Verschiedenheit der Toxinwirkungen der einzeluen Falle liegt 
nicht nur in dem Toxingemenge begriiudet, das je nach den ver- 
schiedenen Garungs- und Zersetzungsprozessen und damit je nach den 
verschieden stark vertretenen Bakterienarten ungemein variiert, sondern 
sie ist auch durch die verschiedene Resistenz der Ganglien- 
zellen gegen die gleichen Toxine gegebeu, wie sie Nissl 2 ) nach- 

1) Archiv f. Nervenkrankheiten 1. c. 

2) Nissl, Mitteilungen zur patholog. Anatomie der Dementia paralytica. 
Neurolog. Zentralbl. 1890. Bd. 10. 4. 

Deutsche Zeitscbrift f. Nervenhcilkuinle. 33. Bd. 7 
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gewiesen hat. . Die Toxinwirkungen geben uns allein eine befriedi- 
gende Erklarung fur das Nebeneinanderbestehen so verschiedener Zu- 
stande, wie sie die gesteigerte Erregbarkeit auf der einen Seite, die 
Verlangsamung der Assoziationsvorgange, die Verminderung der geistigen 
Fahigkeiten und des Gedachtnisses auf der anderen Seite sind. So 
wenig hochgradige Unterernahrung und Anamie nach obigen Darstel- 
lungen allein bezw. an und fiir sich zur Erklarung der Ersch5pfung 
und Schwachung der Ganglienzellen verwertbar sind, so wenig darf die 
geistige Anstrengung des taglichen Berufes als solche zur Erklarung 
der Abnahme der geistigen Arbeitskraft dienen, da sie eine dauernde Er¬ 
schopfung und Schwachung der Ganglienzellen verursacht habe. Tritt 
doch durch toxische Einwirkung gerade bei solchen Kranken, die 
geistige Anstrengungen nie kennen gelernt haben und denen eine Schu- 
lung ihrer geistigen Fahigkeiten vollig abgeht, ebenso starke Vermin- 
derung und volliges Versagen der geistigen Arbeitskraft und vor alien 
Dingen viel leichter und fruher ein, als bei geistig geschulten 
Kranken. Woher soil denn da die geistige Erschopfung kommen? 
Es ist eben nicht die geistige Arbeit, selbst nicht gelegentliche tlber- 
anstrengung, die die geistige Erschopfung verschulden, sondem es sind 
vorwiegend die Folgen einer unmassigen oder unvernttnftigen Lebens- 
weise, die zu schweren Schadigungen der chemischen Magenfunktion 
mit oder ohne gleichzeitige Magenlasion fiihren. Die strenge Erfdllung 
der Berufspflichten darf keinen Deckmantel f&r die Verfehlungen gegen 
die Gesundheit ausserbalb des Berufes abgeben. 

Erwftgt man die nebensfichliche Bedeutung der Unterernahrang und 
Anftmie, so dttrfte es zweifelhaft erscheinen, ob fftr die bei der Arterio- 
sklerose hervortretende Gedachtnisschwache weiterhin noch die Erschwe- 
rung der Blutzirkulation verantwortlich gemacht werden darf, solange die 
Arteriosklerose noch zu keinen die Blutzirkulation vOllig hindernden Vor- 
gangen, zu Hamorrhagien u. a. geftthrt hat. Die Erschwerung der Blut¬ 
zirkulation entwickelt sich doch auch nur allmahlich. Es dttrften wohl in 
der Hauptsache die Toxinwirkungen der Lues, des Alkohols, Bleis u. a. sein, 
die daneben die Arteriosklerose herbeiftthrten. Dafftr sprechen auch die 
haufig genug zu beobachtenden Besserungen der Gedachtnisschwache in 
Fallen von Arteriosklerose neben gleichzeitiger Einwirkung der gastrogenen 
Toxine durch die eingeleitete Behandlung, was nicht mOglich ware, wenn 
nur die Erschwerungen der Blutzirkulation die Ursache der Gedachtnis¬ 
schwache gewesen waren. 

Wie bereits oben betont wurde, verlangen die Falle von Gedachtnis¬ 
schwache im Alter von 65—67 Jahren und daraber eine grosse Vorsicht in 
der Vorhersage einer volligen Wiederherstellung des Gedachtnisses oder 
gar der geistigen Arbeitskraft durch die Behandlung; es ist das Alter, 
in dem die Neubildung yon Assoziationsbahnen unterbleibt und in dem 
man stets mit der Moglichkeit einer vorliegenden senilen Involution 
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des Gehirns rechnen muss. Dieselbe Vorsicht verlangen selbstredend 
die mit Lues und dem chroniscben Alkoholismus komplizierten 
Falle; bei letzterem fand H. Berkley 1 ) Veranderungen in den Den- 
driten der Rindenganglienzellen. Bei dem chronischen Alkoholismus 
der jnngeren und mittleren Jahre hangt der Erfolg hauptsachlich 
▼on der Moglichkeit ab, eine vbllige Abstinenz zu erzielen. Da der 
Alkoholismus zu intensiven Schadigungen der chemischen Magenfunk- 
tion (haufig noch zu Lasionen der Schleimhaut des Magens) f&hrt, 
liegt wohl immer eine gemischte Toxinwirkung vor, was sehr zu be- 
achten ist 

In einem Falle von chronischem Alkoholismus mit vorausgegangenen 
Delirien und gleichzeitigem Ulcus ventriculi, einem Amtsrichter a. D. K., 
45 Jahre alt gelang die vollige Wiederherstellung seiner geistigen Arbeits- 
kraft mit der Hebung des Magenleidens und der Erziehung zur Abstinenz, 
so dass er sich, da ihm die staatliche Wiederanstellung unmOglich war, dem 
Berufe pines Lehrers der neueren Sprachen zuwandte. Ohne gleichzeitige 
Hebung des Magenleidens ware dieser Erfolg nicht moglich gewesen. 

Sehr zu httten hat man sich vor einer Verwechselung des Zustandes 
der volligen geistigen Erschopfung und des Stumpfsinns infolge von 
langjahrigen starken Garungs- und Zersetzungsprozessen mit begin- 
nender Dementia paralytica, zumal eine zufallige Komplikation 
derselben mit chronischem Magenleiden nicht so selten ist. Der geistige 
Zustand des Kranken kann unter dem Einfluss gastrogener Toxine so 
trostlos werden, dass ihn die Furcht vor Gehirnerweichung oder die 
Furcht, blodsinnig zu werden, mehr qualt als irgend eine andere der 
schweren Storungen. Die Differentialdiagnose ist nur schwer in den 
allerersten Anfangen der Dementia paralytica, solange noch nicht die 
bekannten sicheren Ausfallssymptome, wie Pupillenstarre, Paresen im 
Gebiete des N. facialis, Zittern der Mundmuskel (Hoche), Parese der 
Augenmuskeln, Deviation derZunge, derUvula,Sprachstorungen(Schreib-, 
Rechenfehler) bestehen, wenn ausserdem noch langjahrige Garungs- 
prozesse mit sehr starker Herabsetzung des Gedachtnisses und der geistigen 
Fahigkeiten in solchen zweifelhaften Fallen vorliegen. (Der positive 
Ausfall der Cytodiagnose ist bekanntlich leider nur ffir die mehr suba- 
kuten Falle verwertbar.) Umgekehrt lasst das Entsteheu von Intelli- 
genzdefekten neben dem Fehlen jeglicher Garungsprozesse, der charak- 
teristischen schweren Stoffwechselstorungen 2 ) u. a. in den Fallen von 
rasch einsetzendem Verfall der geistigen Fuuktionen keiuen Irrtum 
zu. Eine generelle Storung der Merkfiihigkeit ist ubrigens nacli Dr. 
Fischer 3 ) im Anfange der Paralyse selten (nur 1 Proz.). Ausserdem 

1) H. Berkley, Studies of the lesions produced by the actions of certain 
poisons. 1895, ref. Schmidts Jahrbiicher. Mediz. Kiiiiik i. c. 

3) Dr. med. G. Fischer, Munch, ined. W.xhcnsehr. N*-. 51. 
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erreicht bei der gastrogenen Toxinwirkang die Herabsetzung der Merk- 
fahigkeit nie so bohe Grade, wie sie Fischer hier beschrieben hat, da 
die beobachteten Kranken doch immer noch, wenigstens fur eine kurze 
Zeit das eben Erlebte in sich aufnehmen und verwerten konnten, so 
dass es zu keinen auffalligen Storungen im Ablauf der Vorstellungen 
kam; auch ist die Aofmerksamkeit in so schweren Fallen gastrogener 
Toxinwirkang sehr herabgesetzt und der Bestand des frfiher Erlebten 
stark vermindert, was bei den Kranken Fischers nicht der Fall war. 
Da in den beobachteten Fallen yon Dementia paralytica sehr haufig 
langjahrige Garungsprozesse yorausgingen, namentlich wenn durch alko- 
holische Exzesse oder Jodkalibehandlung die chemische Magenfunktion 
stark gelitten hatte, so zweifle ich nicht daran, dass den gastrogenen 
Toxinen hier die bescheidene Rolle einer Causa adjuvans zukam. Es 
sei nur erinnert an die wesentliche Herabsetzung der individuellen 
Resistenz des Gehims, dieses wichtigsten Faktors in der Atiologie 
organischer Gehirnerkrankungen durch die gastrogenen Toxine,selbst 
wenn sie nur durch Herbeiffihrung von starker Anamie, Unterernahrung 
und toxischen Schlafstfirungen vermittelt wiirde; die relative Selten- 
heit der Dementia paralytica nach luetischen Infektionen spricht ausser- 
dem zu sehr fur ein Zusammejiwirken mehrerer Faktoren. Das ganze 
Interesse dieser Frage liegt selbstredend nur in der Prophylaxis. — In 
den Fallen von langjahrigen Garungsprozessen mit noch fehlenden, bezw. 
unsicheren Anhaltspunkten ffir eine organische Gehimerkrankung wird 
man stets als erste Bedingung die Herstellung einer normalen Magen¬ 
funktion ansehen mfissen und sich huten, wie es Binswanger mit 
Recht ffir solche zweifelhafte Falle betont, das ominose Wort Gehirn- 
erweichung auszusprechen. Man wird sich dann haufig genug mit dem 
Patienten innig fiber jede Besserung freuen, die eine neue Woche 
bringt, und gem einsehen, dass man sich in seinen Befiirchtungen 
geirrt hat. 

Grosse Vorsicht in der Prognose der Gedachtnisschwache verlangen 
noch die Komplikationen mit Morphinisms und dem langjahrigen Miss- 
brauch anderer Narcotica, denen man haufig genug bei langjahrigen, 
vernachlassigten Magenlasionen begegnet. Es findet dies schon seine 
Begrundung in den Untersuchungsresultaten von Ceni, der rosenkranz- 
ahnliche Verdickungen der Dendriten der Rindenzellen feststellte, die 
zur Aufhebung des Kontakts mit den Nachbarzellen ffihren. 

Von Interesse dfirfte es sein, noch kurz das etwas verschiedene 
Verhalten des kindlichen Gehirns gegen die gastrogenen Toxine zu 
berfihren. Wie es schon aus der Toxizitatstabelle hervorging, scheint 
v das kindj.ichft, t Gehirp eiuen. grpsseren Widerstand gegen die Vermin- 
derung^dgs Ged^chtsusaea ^zu besitzen, als gegen Ende des Korper- 
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wachstums und besonders spater. Unter 25 Kindern wurde nur bei 
4 Madchen im Alter von 12—13 Jahren Gedachtnisverminderung fest- 
gestellt. Hingegen wird bei ihnen die Merkfahigkeit, die Aufmerk- 
samkeit und die Lust zu geistigen Arbeiten, (die schon bei vielen ge- 
sunden Kindern schwach ist), sowie das Auffassungsvermogen 
durch gastrogene Toxine vermindert, mag nun eine in diesem Alter 
meist noch latente Magenlasion oder nur chronischer Magenkatarrh vor- 
liegen. Es sei hier noch hingewiesen auf die steigende Zunahme der 
Magendarmerkrankungen im Kindesalter rait ihren grossen Schaden 
for das Nervensystem und die geistige Entwicklung durch die immer 
mehr um sich greifende Unsitte der kllnstlichen Ernahrung, die so 
haufig den Grund zu einer geistigen wie korperlichen Verkummerung des 
Kindes legt, wenn es der Tod nicht bereits im ersten Jahre dahin rafft. 

Die Bedeutung der Verminderung der geistigen Arbeitskraft und 
des Gedachtnisses, das Montaigne den Huter des Wissens nennt, 
auseinanderzusetzen, ist tiberfllissig. Nur sei auf die Bedeutung der 
Gedachtnissch wache,dere r s c h w e r t e n W a h r n e h m u n g for die Zeugen- 
aussage hingewiesen. Der Gerichtsarzt, der bei Zeugen Gedachtnis- 
schwache auf Grund schwerer Magenstorungen feststellen kann, wird 
den geringeren Wert der Zeugenaussage zu betonen haben, besonders 
wenn das Bestreben hervortritt, durch eigene Gedankenassoziationen 
die Defekte der Erinnerung zu erganzen. Wie es schon von anderer 
Seite for den Schwachsinn betont wurde, braucht mala tides dabei nicht 
immer vorzuliegen. 

Wenn diese Untersuchungen den Anstoss geben wtirden, in diesem 
noch wenig bekannten und doch ausserordentlich wichtigen, den Ex- 
perimenten verschlossenen Gebiete weiter zu forschen, ware ihr Zweck 
vollig erreicht. Bei den steten Yeranderungen und der Weiterentwick- 
lung des Zentralnervensystems bis ins hohe Alter, andererseits bei den 
grossen Schaden, die die Toxine der Lues, des Alkohols, der gastro- 
genen Garungsprozesse als die weitaus hau figs ten auf die Weiter- 
entwicklung der Assoziationsbahnen direkt oder indirekt sowie auf die 
Gehirnfunktionen, besonders auf die Geistesfrische und das Gedacht- 
nis ausuben, liegt die ganze Prophylaxis ftir die normale Weiter- 
entwicklung des Gehirns und eine unverkiirzte Geistesfrische bis ins 
hohe Alter einzig und allein in der Fernhaltung dieser Toxine. 
In der Tat ruhmen sich alle diejenigen, die im Alter von 00—100 Jahren 
und daruber ihre Geistesfrische bewahrt hatten, einer massigen und 
einfachen,regelmassigen Lebensweise. Man wird daher J. J. Rousseau 
nur Recht geben, dass er die Massigkeit und Arbeit fur die wahren 
Arzte des Menschen angesehen hat. 
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Aus dem allgemeinen Krankenbaus Hamburg-Eppendorf 
(Abteilung Dr. Nonne). 

Klinische und anatomische Untersuchung yon sechs Fallen 
yon Psendosystemerkranknng des Mckenmarks. Kritik der 
Lehre yon den Systemeikranknngen des BtLckenmarks. 

Von 

Dr. Nonne und Dr. Frflnd, 

Ober&rzt. Volont&rarzt. 

(Mit 3 Abbildungen im Text und Tafel I—VI.) 

Die ersten Beobachtungen iiber Degenerationen innerhalb mehrerer 
Systeme des Ruckenmarks wurden yon Erb und Charcot gemacht, 
ohne dass jedoch diesen Erkrankungen ein systematischer Charakter 
zugesprochen wurde. Kahler und Pick waren die ersten, die den Ge- 
danken aussprachen und an der Hand eines Falles zu begrftnden suchten, 
dass mebrere Systeme des Riickenmarks gleicbzeitig und zwar die 
Systeme als solcbe der Degeneration anheim fallen konnten. Seitdem 
wurden ahnliche Beobachtungen in schneller Aufeinanderfolge yon den 
yerschiedensten Seiten veroffentlicht, und gegenwartig ist die Anzahl 
der Arbeiten und der beobachteten Falle schon eine recht betrachtliche, 
ohne dass man behaupten konnte, einen dementsprechend tieferen Ein- 
blick in das Wesen dieser eigenartigen Erkrankung gewonnen zu 
haben. Bei dem schnellen Anwachsen der Zahl der Beobachtungen 
stellte sich allseitig das Bestreben ein, das gesammelte Material in 
selbstandige Gruppen zu sondern. Zunachst trennte man die heredi- 
taren Formen yon den erworbenen. Zu den hereditaren, weitaus am 
seltensten beobachteten Formen rechnete man die Friedreichsche 
Krankheit und die hereditare spastische Spinalparalyse (Strumpell, 
Bernhardt u. a.). Wesentlich vielseitiger und zahlreicher waren die 
Beobachtungen der als Systemdegeneration betrachteten Erkrankungen 
im Gebiete der erworbenen Formen: Westphal wies solche nach bei 
Paralyse, Erb solche bei Tabes, Tuczek bei Pellagra, Lichtheim 
und seine Nachuntersucher fanden sie bei pemizioser Anamie, Nonne 
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bei Carcinose und bei Alcoholismus chronicus. Dann blieb noch eine 
geringe Anzahl von Beobachtungen, die, zu keiner der obigen Atio- 
logien passend, als Gruppen fur sich und auf Grund des anatomischen 
Befundes als echte Systemerkrankungen im Sinne Vulpians und ana¬ 
log dem Falle von Kahler und Pick angesprochen wurden (Strflm- 
pell u.a.). Daraus ergab sich weiterhin eine Sonderung der erworbenen 
kombinierten Strangerkrankungen in zwei grosse Gruppen: echte System¬ 
erkrankungen undpseudo-systematischeErkrankungen mehrerer Rucken- 
marksabschnitte. Spatere Beobachtungen ergaben, dass auch die echten 
Systemerkrankungen, klinisch wenigstens, kein einbeitliches Bild dar- 
stellten, und man trennte sie daher in eine spastische und eine atak- 
tischeForm, wahrend durch die von Gowers (Lancet 1886) beobachteten 
Zwischenformen die Grenzen beider wieder erheblich verwischt wurden. 
Auch die Grenzen zwischen den beiden grossen Gruppen der pseudo- 
systematischen und der echten Systemerkrankungen fingen an, immer 
mehr an Scharfe zuverlieren: Je mehr sich das Beobachtungsraaterial 
haufte, um so offer fand man Ubergangsformen, die unmerklich von 
einer Gruppe zur anderen tiberleiteten, und es hat stets Autoren ge- 
geben, die die Existenz echter kombinierter Systemerkrankungen be- 
stritten haben, so in erster Linie E. v. Leyden (Zeitschr. f. klin. Med. 
1882. Bd. 21). Andererseits hat die Lehre von den echten System¬ 
erkrankungen noch bis in die jiingste Zeit Vertreter gefunden, u. a. 
auch in den modernen Lehrbuchern (Schultze, Oppenheim). Das 
etwa ist in grossen Zugen die Entwicklung der Lehre von den kom¬ 
binierten Systemerkrankungen bis zu ihrem heutigen Stande. 

Unsere Aufgabe soli es nun sein, an der Hand der von Nonne in den 
letzten 3 Jahren gesammelten Beobachtungen und der „klassischen Falle 
echter Systemerkrankungen u von Kahler u. Pick und von Strlim- 
pell, welche die Basis der Lehre von den echten kombinierten System¬ 
erkrankungen bilden, zu untersuchen, ob eine derartige scharfe Trennung 
zwischen diesen beiden grossen Gruppen der echten Systemerkrankungen 
und der Pseudosystemerkrankungen auch fernerhin aufrecht erhalten 
werden darf oder nicht. Wir wollen gleich vorweg bemerken, dass 
bei diesen Betrachtungen alle diejenigen Falle unberiicksichtigt ge- 
blieben sind, die klinisch die Kardinalsymptome der Tabes aufwiesen. 
Die Absonderung dieser Falle erscheint deswegen gerechtfertigt, weil 
einerseits die Tabes eine scharf umscbriebene Erkrankung sui generis 
ist, andererseits ein Teil ihrer wichtigsten klinischen und anatomischen 
Hauptmerkmale: Pupillenstarre, lanzinierende Schmerzen und Erkran- 
kung der hinteren Wurzeln, bei alien ubrigen Formen der kombinierten 
Systemerkrankung gerade fehlen. Es ist ja auch allgemein bekannt, 
dass die mit Seitenstrangerkrankung kombinierte Tabes eine Kategorie 
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ftr sich bildet (Schultze, Oppenheim). Von diesem Standpunkte 
aus mttssen wir Falle, wie sie z. B. Kattwinkel veroffentlicht hat, als 
eine Kombination zweier yerschiedener Erkranknngen auffassen und 
k5nnen somit von einer naheren Untersuchnng solcher Falle ftir unser 
Thema keine eindeutigen Besultate erwarten. Wenn wir daher alle 
diese Falle von unseren nachfolgenden Betrachtungen aussohliessen, 
so geschieht es, um die an sich schon erhebliche Verwirrung in 
der Lehre von den kombinierten Systemerkranknngen nicht noch 
mehr zu vergrbssem und nicht etwa in der Absicht, dadurch eine 
neue, selbstandige Gruppe yon kombinierten Systemerkrankungen auf- 
stellen zu wollen. 

Fall 1 (s. Tafel I, Fig. 1—5). Frau J. Die Krankengeschichte dieses 
Falles ist leider verloren gegangen; es liegt also nur der anatomische 
Befund vor. 

Im Lendenmark (Fig. 1) ist je ein grosses Degenerationsfeld von 
langlicher Gestalt zu beiden Seiten des Sept interned, symmetrisch gelegen. 
Die hintere Peripherie und die vorderen Hinterstrangf elder sind normal, 
ebenso sind die Hinterhflrner von einer schmalen Zone gesunder Fasern 
umgeben. Im Gebiet der Pyramidenbahnen findet sich ebenfalls symme¬ 
trisch der bekannte dreieckige Degenerationsherd, der in seiner Aus- 
dehnung anscheinend gen&u dem System der Pyramiden entspricht und 
bis an die Peripherie heranreicht Die Vorderstrftnge sind normal, die 
hinteren Wurzeln zelgen keine Unterbrechung und keine Verringerung 
ihrer Fasern; auch die vordere und hintere graue Substanz erscheint 
llberall normal. Die Degeneration zeigt hier fast ansschliesslich sklero- 
tischen Charakter, dazwischen findet sich grossmaschiger Faserausfall. 
Stellenweise ist deutlich zu erkennen, wie die Sklerose, von den kleinsten 
Gef&ssen ausgehend, in die Umgebung eindringt. Die perivaskulAren Lymph- 
rftume sind nirgends erweitert, doch sind die Gef&sswftnde an einzelnen 
Stellen dicker als normal. 

Im unteren Dorsalmark (Fig. 2) nimmt die Degeneration schnell an Um- 
fang zu; fast die ganze Partie zwischen den Hinterhflrnern ist in eine derbe 
Sklerose verwandelt, in der nichts mehr von normalen Fasern nachweisbar 
ist. Anscheinend normale Fasern finden sich nur langs des inneren Saumes 
der HinterhOrner und im hintersten Teil der G.-S. Doch auch hier sind 
schon zahlreiche leere Maschen vorhanden. In den Seitenstrflngen nimmt 
die Degeneration streng symmetrisch die bekannten PyS-Felder ein, und 
auch die K-S. scheinen systematisch ergriffen. Das Zentrum der Degene¬ 
ration ist gleichm&ssig sklerosiert; das Gebiet der K.-S. erscheint als 
leeres Gerttst, nur dort, wo die Hauptgefosse des seitlichen Marktnantels 
eintreten, reicht die Sklerose bis an die Peripherie. In den PyV findet 
sich auf der einen Seite ein kleinster sklerotischer Herd mit einem Ge- 
fhss in der Mitte. Ahnliche Herdchen finden sich auch im flbrigen 
Markmantel, und stets sind kleine Gefftsse in ihrer Mitte nachweisbar, 
von deren verdickten Wandungen die Sklerose ihren Ausgang zu nehmen 
scheint In der Umgebung der Herdchen zahlreiche leere Maschen. In 
den untersten Segmenten des Brustmarks ist von diesen Herdchen noch 
nichts zu sehen, und auf den aus diesen Teilen stammenden Schnitten 
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macht die Degeneration einen streng systematischen Eindruck. Die Ge- 
fasse der degenerierten Seiten- und Hinterstrange haben fast ausnahmslos 
einen stark erweiterten perivaskularen Lymphraum, teilweise sind sie vOllig 
obliteriert; andere zeigen bei erheblicher Wandverdickung eine Starke 
Schlangelung. 

Im oberen Dorsalmark gesellt sick zu dem hier unverfinderten Be- 
fnnde der tieferen Abschnitte ein mehrere Millimeter im Durchmesser hal- 
tender vOllig isolierter Herd, im Gebiet der Gr.-B. (Fig. 3). Die unterste 
Spitze dieses Herdes, nur wenige Scknitte tiefer, lasst deutlich ein Ent- 
stehen aus zwei Herdcken erkennen. In beiden liegen Gefasse mit sklero- 
tischer Umgebung. Wenige Schnitte hoher verschwindet die Sklerose voll- 
stftndig und der ganze scharf abgesetzte Herd besteht nur aus leeren 
Maschcn ohne Verdickung des Gerttstes. Ausserdem hat er erheblich an 
Umfang zugenommen, ist aber Qberall nock von gesunden Fasern um- 
geben, also vollig isoliert. Nur wenig holier findet man in den PyV der 
einen Seite einen scharf abgesetzten Herd leerer Maschen, der die ganze 
Mitte dieses Vorderstranges einnimmt. Man erkennt an ihm deutlich, dass 
eine Quellung des degenerierten Gebietes stattgefunden haben muss, 
sowohl an einer Ausbuchtung nacli der vorderen Incisur kin, als auch 
an der Verdrangung der normalen Fasern in seiner Umgebung. Ein 
ganz kleiner neuer Herd, nur aus wenigeu leeren Maschen bestehend, 
findet sich in HOhe der vorderen Spitze des Vorderhornes im vorderen 
Seitenstrang-Grundbttndel, auf derselben Seite, wo sich der oben be- 
schriebene Herd im GrundbUndel befiudet.. Etwas weiter oberhalb verliert 
sich dieser Herd wieder. Sein letzter Rest enthiilt mehrere neben einander 
liegende kleinste Gefasse mit stark verdickter Umgebung. In den obersten 
Abschnitten des Brustmarks nimmt der eben beschriebene Herd den ganzen 
PyV ein; auf der anderen Seite ist ebenfalls ein etwas kleinerer kalb- 
mondfOrmiger Herd leerer Maschen entstanden. Beide Herde sind scharf 
von ihrer Umgebung abgesetzt, und auf kurze Strecke macht die Degene¬ 
ration des PyV einen symmetrischen Eindruck. Im Grundbtlndel hat sich 
der erwahnte Herd bedeutend vergrosscrt; auch hier ist wie in dem PyV 
eine stattgehabte Quellung an der Auseinanderdriingung der umgebenden 
Fasern deutlich wahrnekmbar. 

In der Halsansehwellung bieti-t sich folgendes Bild (Fig. 4 und 5). 
Die Hinterstrange sind bis zur hintoren Kommissur in eine derbe Skle¬ 
rose verwandelt. Nur an der hinteren Peripherie ist nock ein ganz 
8chmaler Saum normaler Fasern vorhanden. Von den Hinterhornern ist 
die Sklerose zunachst durch eine Zone leerer Maschen und dann durch 
einen Gflrtel normaler Fasern getrennt. Die Seitenstriinge erscheinen 
nicht mehr so intensiv degeneriert. In die Sklerose des einen PyS schiebt 
sich von innen her eine grosse Anzahl normaler Fasern, wodurrh die 
Degeneration verhaltnismfissig kleiner erscheint. Uberhaupt, sieht man 
zahlreiche gesunde Fasern, von innen nach aussen an Zahl abnelimend, 
die Degeneration der PyS durchsetzen. Vollig fa^erlos bleibt nur der 
periphere Saum, also die K.-S. Die PyV und der ganze ubrige Mark- 
mantel lassen keine Spur von Degeneration mehr erkennen. 

Schnitte aus der HOhe der Pyramiden und oberhalb derselben sind 
von diesem Fall nicht angefertigt worden. 

Zusammenfassung. Hinterstrange: Symmetrisch gelegene 
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DegenerationenimGebiet derGollschenund BurdachschenStrangeim 
Lnmbalmark. Normal© Fasem am Sept, intermed. Im Dorsalmark 
vollige Degeneration der Hinterstrange bis auf einen schmalen Saum 
an den Hinterh8rnern und an der Peripherie der Go 11 strange. Der 
gleiche Befund bis zum oberen Halsmark. 

S.eitenstrange: Im Lumbalmark symmetrische, anscheinend 
systematische Degeneration der PyS. Im Dorsalmark annahernd 
symmetriscbe Degeneration der PyS und K1HSS. Umgebung der grauen 
Substanz normaL Im oberen Dorsalmark isolierter Herd in den Goll- 
strangender einen Seite. Im Cervikalmark auf die PyS und K.-S. an- 
naherad symmetrisch beschrankteDegenerationen, Zunahme der normalen 
Fasem in den PyS von der grauen Substanz her. 

Vorderstrange: In dem PyV der einen Seite isolierter Degene- 
rationsherd im unteren Dorsalmark; grosse scharf abgesetzte Herde 
beiderseits im oberen Dorsalmark; im Halsmark normaler Befund. 

Fall 2 (s. TafelII,Fig. 1—6). F., 66 Jahre,Kaufmann. Familienanamnese 
belanglos. Patient, der in frflheren Jahren nie ernstlich krank war, hat vor 
etwa drei Jahren ein Vierteljahr lang an schweren MagendarmstOrungen 
gelitten und ist damals stark abgemagert. Er wurde dann wieder bedeu- 
tend besser, doch ist eine merkliche Schwache seitdem zurttckgeblieben. 
Seit Juni 1904 fhhlt er zunehmende Schwache in den Beinen. Seit 4 
Wochen kann Patient nicht mehr gehen, und ebenso lange soli Blasen- 
schwache bestehen, doch ist bei der Stupiditat des Patienten auf die Zeit- 
angaben kein grosser Wert zn legen. Scbmerzen und Parasthesien sollen 
niemals bestanden haben. Lues wird negiert, Potus dagegen seit ca. 
3 Jahren koncediert. 

Status: Fttr sein Alter sehr senil aussehendcr Mann, in massigem 
Ernahrungszustande und von blasser Hautfarbe. Keine Spuren alter Lues. 
Kopf nirgends klopfempfindlich, Pupillen gleichweit, reagieren prompt auf 
Licht und Konvergenz. Augenbewegungen frei, die mimische Gesichts- 
muskulatur wird beiderseits gleich innerviert und die Zunge gerade ohne 
Zittern hervorgestreckt. Herz und Lungen sind nicht nachweisbar erkrankt 
Geringer Meteorismus, Leber und Milz anscheinend nicht vergrOssert. 
Patellar- und Achillessehnenreflex sind beiderseits nicht auslOsbar. Bauch- 
deckenreflex im oberen Segment vorhanden, in den beiden unteren nicht. 
Kremasterreflex fehlt, Fusssohlenreflex sehr schwach. Babinski positiv, 
Oppenheim negativ. Motilitat nirgends gestflrt. Die motorische Kraft ist 
im Psoas, Quadriceps und den Beugern des Unterschenkels sowie im 
Peroneusgebiet sehr herabgesetzt, und zwar rechts mehr als links. Die 
Muskulatur der Beine erscheint welk und abgemagert; keine bemerkens- 
werte Schwache der oberen Extremitaten. Die Nervenstamme sind nicht 
druckempfindlich. 

Schmerz-, Temperatur- und Bertthrungssinn anscheinend ganz in Ord- 
nung; das Lagegeffthl ist an den unteren Extremitaten in massigem Grade 
gestOrt; auf die Haut geschriebene Zahlen und' Figuren werden nicht 
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erkannt. Geringe Ataxie tritt beim Kniehackenversuch auf, recbts stftrker 
als links. 

Die elektrische Untersuchung ergibt nichts Anormales. 

Gehen und Stehen 1st ohne Untersttltzung wegen der Schwftcbe nicht 
mdglicb; beim Gehversncb tritt deutliche Ataxie zutage. Das ROntgenbild 
ergibt keinen Anhalt fftr eine Erkrankung der Wirbelsaule. 

Aus der Krankengeschichte ist hervorzubeben: Vom 19. bis 23. IX. 04 
machte Patient eine schwere Enteritis mit hohen Fiebersteigerungen durch; 
danach war die Schwftche der Beine und der Blase stiirker geworden. 

Vom 2. bis 10. I. 05 hatte Patient wieder hohe Temperatursteige- 
rungen mit sehr frequentem kleinem Puls, ohne dass eine eindeutige 
Ursacbe dafflr nachweisbar gewesen ware. Unmittelbar im Anschluss 
daran war eine bedeutende Zunahme der Schwaehe in den Beinen sowie 
der Sensibilitatsstflrungen zu bemerken. 

Am 25. II. 05 ist notiert: Patient ist in den letzten Wochen auf- 
fallend blasser geworden; sein Hgb. betragt 45 Proz., Erythrocyten 3500000. 
Geringe Poikilocytose, keine kernhaltigen roten Blutkorperclien; Augen- 
hintergrund ohne Veranderungen. Eine Magenuntersuchung ergibt das 
Fehlen freier Salzsaure bei Abwesenheit von Milchsaure. Parasiteneier 
und Blut wurden in den Faeces nie gefunden. Im weiteren Verlauf ist 
eine schnell zunehmende Anamie mit erheblicher Veranderung des mikro- 
skopischen Blutbildes und Blutungen in Haut, Netzbaut und Schleimbauten 
zu bemerken. 

Seit dem 2. III. 05 besteht andauernd massiges Fieber ohne Ver¬ 
anderung an Herz und Lungen, dabei standig kleiner und sehr frequenter 
Puls. Die Sensibilitats- und Motilitatsstflrungen haben in den letzten 
Wochen noch weiter zugenommen. Es macht, sich schliesslich aucli eine 
geringe Ataxie und Schwaehe in den oberen Extremitaten bemerkbar, mehr, 
als wohl auf Rechnung der allgemeinen Schwaehe gesetzt werden konnte. 
Die Pupillen sind myotisch, dabei gleichweit und reagieren normal. In 
den letzten Wochen bestand standig leichte Benommenheit und Verwirrt- 
heit. Exitus letal. am 20. III. 05. 

Aus dem Sektionsprotokoll interessiert bier, dass von Verande¬ 
rungen, die auf pemiziOse Anamie schliessen lassen, Eisenreaktion der Leber, 
Netzbautblutungen und Knochenmarksveranderungen gefunden wurden. Fur 
Oberstandene Lues ergab sich kein Anhalt. 

Am Rttc ken mark sind die weichen Hiiute nicht verandert. Auf 
Querschnitten heben sich in den Hinter- und Seitenstrangen degenerierte 
Partien durch ihren dunkelgelben Farbenton deutlich \on der Fnigebung 
ab. In einigen Partien ftberwiegt cin grauer Ton, ein leichtes Eingesunken- 
sein der degenerierten Partien ist deutlich zu erkennen. An der Hirndura 
Pachymeningitis haemorrhagica leichten Grades. Das Hirn selbst er^cheint 
makroskopisch normal. Teile des Xervus eruralN und peroneus zeiLren, 
in Osmiumsaure zerzupft, in Uherwiegender Anzalil norinale Fasern. Die 
mikroskopische Untersuchung ergibt: 

Im Sakralmark ist keine Spur einer Degeneration zu erkennen; 
aucli die Gefasse werden ttberall normal befunden. 

Im unteren Teil des Lu mb aim arks (Fig. 1 ) treten >yimnetriM*he 
Degenerationsherde in den Hinter^triingen auf, etwa an den Stelbm. die 
weiter aufwarts dem Sept, intermed. ent^i»reclien. In der AIitt** eine* 
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jerlen der langgestreckten Herde findct man ein Gef&ss mit geringer Wand- 
verdickung. Seine Umgebung ist sklerosiert, zeigt aber auch vereinzelte 
grossmaschige Lflcken. In den Seitenstrflngen findet sich ein genau der 
Einkerbung zwiscben Vorder- und Hinterhorn entsprechender dreieckiger, 
grflsstenteils sklerotischer Fleck, der genau der Pyramidenbahn entspricht. 
In diesem Bereiche findet man hflufig Kapillaren und grflssere Arterien 
mit stark geblahtem Lymphraum. Vordere und hintere graue Substanz 
sowie die vorderen und hinteren Wurzeln sind durchaus normal. Etwa 
in der Mitte der Lendenanschwellung (Fig. 2) nimmt die Degeneration in 
den Hinterstrftngen symmetrisch zu beiden Seiten des Sept, intermed. und 
um die Mitte der Incisura post, herum, also in zwei Herden, bedeutend an 
Ausdehnung zu. Sie tritt in Form fast reiner Sklerose in der Umgebung 
der deutlich verdiekten Gefitsse auf. Ausserdem sieht man dicht an der 
hinteren Peripherie kleinste, genau um ein Gefass in dessen Langs- 
ricbtung angeordnete schmale Herdchen. Sie erscheinen spindelformig, 
von gleicher Breite wie Tiefe. Nach wenigen Sehnitten sind sie wieder 
verschwunden. In den PyS keine VerSnderung des vorigen Bildes, da- 
gegen zeigt der PyV der einen Seite bedeutenden grossmaschigen Faser- 
ausfall, w&hrend die andere Seite noch als normal gelten kann. 

In dieser Hoke ist ferner sehr schOn an Karminpriiparaten zu 
erkennen, dass die Sklerose sich unmittelbar um die Gefflsse findet, wflhrend 
grosse Lflcken, dicht stehend, die sklerotischen Herde flberall als ein ziem- 
lich breites Band umgeben. 

An Marchipniparaten sieht man die Gegend der leeren Faser- 
maschen dicht mit Schollen erfflllt, w&hrend die Sklerosen selbst vollig 
frei sind. Dasselbe gilt von den Herden in den PyV- und PyS-Str. Beide 
sind durch einen breiten Gflrtel mit reichlichen Schollen, der an der 
Peripherie entlang lauft, verbunden. Von der grauen Substanz sind die 
Schollen durch eine breite Zone normalen Gewebes flberall getrennt. 

Im unteren Dorsalmark (Fig. 3) sind die degenerierten Bezirke in den 
Hinterstrangen etwas kieiner geworden und nach der Mitte zusammen- 
gerflckt. Sie nehmen jetzt teilweise die Spitze der G.-Str. ein, ziehen sich 
aber noch fast bis zur Peripherie an dem Sept, intermed. entlang. Auch 
bier ist flberall noch ein deutlicher herdformiger Charakter zu erkennen. 
Die Degeneration der Seitenstrange hat sich erheblich ausgedehnt, und die 
K.-S. fangen an als degeneriertes Gebiet fflr sich hervorzutreten. Auch 
bier wieder stellt das Gebiet der K.-S. grdsstenteils ein leeres Gerflst 
dar, wilhrend die medialen Teile derbe herdformige Sklerose zeigen. Jetzt 
zeigt auch das PyV der anderen Seite sklerotische Degeneration, docli 
wesentlich geringer als die der schon weiter unterhalb ergriffenen Seite. 

Wei ter nach oben zu nimmt die Degeneration irnrner grdssere 
Abschnitte der G.-S. ein, von der Mitte nach der Peripherie sich aus- 
dehnend (Fig. 4). Wahrend die Degeneration in den meisten Segmenten 
symmetrisch und systematiscli auf die G.-S. boschrankt erscheint, ist doch 
auch auf einer Seite in einer kleinen Serie von Sehnitten noch deutlich 
abgegrenzt ein Herd iu den B.-S. zu erkennen. ein Gefass in seiner 
Langsrichtung umgebemi. Dieses Gefjiss, wie die meisten in der Sklerose 
gelegenen, zeigt eim* starkc Blahung des peri- odor endovaskulflren Lymph- 
raums, der massige Mengcn von Wanderzellen enthalt. Stellenweise findet 
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man in den pathologiscken Partien auch g&nzlich obliterierte Gefasse. 
In den normal gebliebenen Faserbezirken sind auch die Gefasse normal. 

Im oberen Dorsalmark nimmt die Degeneration die G oil-Strange 
bis auf einen schmalen Saum an der Peripherie in ganzer Ausdehnung 
ein. Am Sept intermed. zieht sich beiderseits ein schmaler Streifen 
normaler Fasern weit nach vorn entlarig, die Goll.-Str. und Burdach-Str. 
von einander trennend. Die Degeneration in den Seitenstrangen ist hier 
systematisch auf diePyStr. undKIHSStr. beschrankt. Die PyVStr. sind etwas 
nber ihre Grenzen hinaus degeneriert und nicht symmetrisch ergriffen. 
Auch der ftbrige Markmantel zeigt Gberall zerstreut einzelne grosse Lttcken, 
besonders zahlreich an der Grenze zwischen sklerotischen Herden und 
normalem Gewebe. Die Tatsache, dass ziemlich lockere Sklerose am ausseren 
Rande der PyS und ein allmahlicher tjbergang in die leeren Maschen der 
K.-S. in dieser Hflhe gefunden wird, legt den Gedanken nalie, dass hier eine 
Umwandlung von leeren Maschen in Sklerose erfolgt. In den zentralen 
Gebieten der PyS, wie auch im Innern der Hinterstritnge findet man nur 
feste Sklerose. Es scheint also, als ob hier die altesten Krankheitsherde 
zu suchen sind. An der Peripherie findet man nur stark erweiterte Lymph- 
raume um die Gefhsse, wahrend im Gebiet der reinen Sklerose auch teil- 
weise eine Wandverdickung bemerkbar ist. Das Gleiche gilt von dem PyV. 

Im unteren Halsmark (Fig. 5) sind die Goll-Str. fast von der 
hinteren Kommissur beginnend bis auf einen kuppenfOrmigen Rest an der 
hinteren Peripherie gleichmassig degeneriert. Auch in den B.-S. finden sich 
neue, unregelmassige sklerotische Herde von gleicher Beschaffenheit wie in 
den tieferen Abschnitten. In jedem lasst sich beim Durchsuclien mehrerer 
Schnitte ein Gefass mit deutlich sklerosierter Umgebung nachweisen. Die 
Seitenstrange verhalten sich wie im Dorsalmark. Die PyV sind nicht mebr 
so ausgedehnt degeneriert. Sie sind nicht symmetrisch, doch erscheinen sie 
wegen ihrer scharfen Absetzung systematisch ergriffen. 

Im mittleren Halsmark (Fig. 6) konfluieren die zerstreuten Ilerdchen 
in den Hinterstrangen und rticken nach dem Sept, intermed. hin zusammen. 
Entlang dem Sept, intermed. l&uft. ein schmaler Streifen gesunder Fasern. 
Lateralwarts daran anschliessend findet sich in den Burd.-Str. eine symme- 
trische bandfOrmige Sklerose, die vorn und hinten eine Verbreiterung zeigt 
und ziemlich scharf von der Umgebung abgesetzt ist. Die Hinterstrang- 
degenerationen geben hier insgesamt ein durchaus symmetrisches Bild. 
Die Seitenstrangdegeneration hat sich nicht verandert, dagegen ist in den 
Vorderstrangen eine deutliche Abnahme der Degeneration bemerkbar. In 
dem einen PyV ist nur noch ein einzelner kleiner Degenerationsherd iibrig 
geblieben. Hier findet man nur wenig Gefasse und diese wenigen sind 
grOsstenteils blutleer und scheinen zu obliterieren. Bei einzelnen findet sich 
hier wie in den Hinterstrangen eine derb sklerosierte Umgebung. I)er 
Befund gleicht somit also auch hier den in den iibrigen degenerierten Partien. 

Im oberen Halsmark verliert die Degeneration in den Vorder¬ 
strangen ganzlie.h den svstematischen Charakter und wird deutlich herd- 
fdrmig. In den Seitenstrangen tritt eine erhebliche Vermehrung der 
gesunden Fasern ein, und je weiter nach oben. um so mehr wird die 
Degeneration auf die K.-S. und einen dreieckigen Fleck ini hinteren ausseren 
Gebiet der PyS zurtlckgedrangt. Am langsten bleiben als ein ge^chlossenes 
leeres Band an der Peripherie die KlHSStr. frei von gesunden Fasern. In 
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den PyS sind viele Gefftsse mit einem stark erweiterten Lymphraum um- 
geben; einige zeigen hier aber auch eine deutliche Verdickung ihrer 
Wandungen. Im ganzen Halsmark sind nirgends Verftnderangen der vor- 
deren und hinteren Wurzeln oder der granen Substanz nachweisbar, mit 
Ausnahme der Clarkeschen S&ulen, deren Zeilen rarefiziert erscheinen. 

Nach der Medulla oblongata hin nimmt die Degeneration schnell 
ab, so dass oberhalb der Pyramidenkreuzang von der Degeneration der 
Hinterstrftnge nichts mehr festzustellen ist, wfthrend in den Pyramiden- 
bahnen noch vereinzelte sklerotische Herde and kleine Gruppen leerer 
Maschen auftreten. 

Zusammenfassung: 56jahrigerPatientohnehereditareBelastung, 
hat 3 Jahre vor Beginn der Erkranknng an schweren Magendarm- 
storungen gelitten. Lues = 0, Potns seit 3 Jahren nachgewiesen. Keine 
Schmerzen, keine Parasthesien. Schlaffe Parese der Beine, Sehnenreflexe 
erloschen, Hautreflexe anfgehoben oder herabgesetzi Babinski positiv. 
Gegen Ende Ataxie und Schwache der Arme, ausgesprochene Sensibili¬ 
ty tsstorungen. Frtihzeitige Blasen- und Mastdarmschwache. Keine 
Pupillenanomalien. Fieberhafte Enteritis mit anschliessender erheblicher 
Verschlecbterung. Schwere Anamie. Mikroskopisch: Herdformige 
Sklerose der Hinterstrange im Lumbalmark. Systematische Degeneration 
der Gollstrange im Dorsal- und Cervikalmark; ausserdem im Cervikal- 
mark sklerotische Herdchen in den Burdachstrangen. 

Von unten nach oben zunehmende Degeneration der PyS, im unteren 
Lumbalmark beginnend, in strong symmetrischer und systematisch ge- 
legener Form. Systematische Degeneration der K.-S. in ihrer ganzen 
Ausdehnung. 

Degeneration der PyS in verschiedener Hohe im mittleren Dorsal- 
mark beginnend, flberschreitet das Gebiet der PyV im oberen Dorsal- 
mark und ist im oberen Cervikalmark nicht mehr nachweisbar. 

Vordere und hintere graue Substanz normal, mit Ausnahme der 
Clarkeschen Zeilen, die atrophisch sind. Vordere und hintere Wurzeln 
ohne Veranderungen. Erhebliche Gefassveranderungen. 

Dauer der Krankheit 10 Monate, erste Attacke wahrscheinlich 
3 Jahre frtiher. 

Fall 3 (s.Tafel III, Fig. 1—5). L., 36 J., Schlosser. Familienanamnese 
belanglos. Keine Laes, kein Potns. Er selbst war frtiher nie ernstlich 
krank, ansser vor 2 Jahren. Damals machte er eine fieberhafte Erkran- 
kung durch, deren Hauptsymptome eine schwere An&mie and eine auf 
Erkrankung des Herzmuskels beruhende Insuffizienz and hochgradige 
Irregalaritat der Herztfttigkeit bildeten. Dabei bestand eine nniverselle 
indolente DrUsenschwellung. Fttr Tuberknlose bestand kein Anhaltspunkt, 
Pat. reagierte anf Tuberkalin nicht. Auch far Leukflmie ergab die Blut- 
untersuchung nichts Charakteristisches. Verftnderangen am Nervensystem 
wurden damals nicht bemerkt Nach 2 Monaten konnte Pat. wesentlich 
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gebessert entlassen werden. In der Folgezeit mussten zwei erweichte 
Drftsen am Halse inzidiert werden, die ttbrige Drtlsenschwellung ging 
spontan zurtlck. Nach einem weiterem Monat erkrankte Patient an einer 
Iritis, die auf Schmierkur prompt ausheilte. Danach fllhlte er sich IV 2 
Jahre vollig wohl und arbeitsf&hig. Etwa 4 Monate vor seiner Aufnahme 
ins Krankenhaus bemerkte er zunehmende Schwftche und Steifigkeit in 
den Beinen. 

Befund bei der Aufnahme am 8. II. 07: Grosser, kraftig gebauter 
Mann in gutem Ernahrungszustand. Sehr blasse Hautfarbe. Am Halse 
beiderseits Narben, reckts mit Fistelbiklung, links Fluktuation; bei Probe- 
punktion schmieriger Eiter ohne Tuberkelbazillen. Dabei ist eine allge- 
meine indolente Drttsenschwellung vorhanden. Herz und Lungen sind — 
auch mit Zuhilfenahme des Rflntgenbildes — nicht nachweisbar erkrankt. 
Leber und Milz sind nicht vergrossert. Residuen frtlherer Lues sind nicht 
vorhanden. 

Am Nervensystem ergibt sich Folgendes: Die rechte Pupille rea- 
giert normal (links Iridektomie). Augenmuskellahmungen sind nicht vor¬ 
handen, doch stellt sich bei seitlichem Blick leichter Nystagmus ein. 
Mimische Gesichtsmuskulatur intakt, Zunge wird gerade herausgestreckt, 
die Sprache ist nicht gestOrt. 

Die oberen Extremitaten zeigen weder Spasmen nocli Paresen. Die 
Bauchdecken sind stark gespannt. 

An den unteren Extremitaten treten bei aktiven und passiven Be- 
wegungen starke Spasmen auf, der Gang ist mtihsam, spastisch-paretisch. 
Atrophien sind nicht vorhanden. Die Patellar- und Achillessehneurefiexe 
sind lebhaft, Patellar- und Fussklonus beiderseits vorhanden. Das Babin¬ 
ski sche Phanomen ist links deutlich, reclits angedeutet. Der Plantarreflex 
ist vorhanden, der Kremasterreflex fehlt beiderseits, der rechte Bauchdecken- 
reflex ist starker als der linke. 

Sensibilitatsstorungen sind nicht sicher nachweisbar. Blasen- und 
Mastdarmfunktion sind intakt. Schmerzen Oder Parasthesien haben nicht 
bestanden. 

Die Blutuntersuchung ergibt: Hgb. = 70 Proz., Ervthrocyten 2400000, 
Leukocyten 7100. 

Die Untersuchung der Spinalfltlssigkeit ergibt, dass sic unter einera 
Druck von 220 mm steht. Lymphocytose ist nicht, Globulin (Phase I) nur 
in Spuren vorhanden. 

Im weiteren Verlauf traten etwa Mittc Mai ausserst schmerzhafte 
Zuckungen in den Beinen auf. Einen Monat spiiter stellten sich Kontrak- 
turen sowie Blasen- und Mastdarmstorungen ein. Nocli einen Monat spiiter 
hatten sich deutliche Sensibilitatsstorungen ausgebildet. Von der Mittc 
zwischen Nabel und Symplivse abwarts ist das Empfindungsvermogcn ftir 
Bertthrungen erloschen. Der Schmerz- und Temperatursinn weisen keine 
deutliche Herabsetzung auf. Nur das Scrotum ist gegen Schmerzen un- 
empfindlich. Die aniisthetische Zone ist nach oben bin scharf ringformig 
abgesetzt. 

An den Folgen eines ausgedehnten Decubitus ging Pat. am 14.VIII.07 zu- 
grunde, ohne dass eine wesentliche Andcruug im Ncrvenstatus eingetreten ware. 

Die Sektion ergab nur Aniimie samtliclier Organe, nielits von Tuber- 
kulose und nichts von Lues. 
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Mikroskopische Untersuchung des Rftckenmarks. Lumbal- 
mark: Die Degeneration beginnt in den unteren Segmenten mit einem 
kleinsten sklerotischen Herd einer Seite, dessen Mittelpunkt ein Gefftss 
bildet. Er liegt in der Mitte zwischen der hinteren Incisur und der grauen 
Substanz, etwa in Hohe der Substantia gelatinosa. An den Hinterhdrnern 
beginnend zieht ein schmales gleichmftssiges Band mftssiger Sklerose an der 
Peripherie der Seitenstrftnge nach vorn, sich im Winkel zwischen Vorder- 
und Hinterhorn zu einem dreieckigen Fleck verbreiternd. Vorderstrange 
sowie vordere und hintere graue Substanz normal. 

In HObe der Lendenanschwellung (Fig. 1) findet sich, in den 
Hinterstr&ngen beiderseits mit dem Sept, intermed. verlaufend, ein unregel- 
mftssiger Streifen reiner Sklerose, umgeben von zahlreichen leeren Maschen. 
Innerhalb dieser Streifen deutliche Verdickung der Media an fast alien 
Gef&ssen. Die Sklerose der Seitenstrftnge hat an Intensitftt und Breite 
zugenommen, hat aber dieselbe Form bewahrt. 

In dem PyV der einen Seite treten zahlreiche leere Maschen auf, 
w&hrend die andere Seite normal bleibt. 

Im unteren Dorsalmark (Fig. 2) nehmen die Degenerationen der 
Hinterstrftnge ann&hemd die Form an, wie sie von Strtimpell (Archiv f. 
Psychiatrie Bd. XI) in seinen Abbildungen II/5 und 6 dnrgestellt ist. Die 
K.-S.-Degeneration beginnt hier in Form leerer Maschen. Ausserdem finden 
sich zahlreiche einzel stehende Lacken an der ganzen Peripherie des seit- 
lichen Markmantels. Beide PyV sind diffus durch leere Maschen gelichtet. 

Im mittieren Dorsalmark (Fig. 8) nimmt die Degeneration er- 
hebliche Ausdehnung an. Von den Hinterstrftngen sind nur noch schmale 
Streifen entlang den HinterhOrnern und je ein kleiner dreieckiger Fleck 
zu beiden Seiten der Incisura post, im hintersten Abschnitt der G.-S. mit 
normalen Fasern versehen. Die Degeneration ist, anscheinend dem Sept 
intermed. folgend, dort, wo sich diese beiden Gebiete einander n&hern, nach 
der Incisur. post hin konfluiert und hat dort, wo die beiden Gefftsse am 
weitesten von einander entfernt sind, also im hintersten Abschnitt der G.-S. 
noch gesunde Fasern Ubrig gelassen. So kommt ein fthnliches Bild zustande, 
wie es in der Abbildung Strtlmpeils II/3 (Archiv fUr Psychiatrie Bd. XI) 
wiedergegeben ist. In hoheren Abschnitten sind schliesslich auch diese 
Gebiete vOllig degeneriert Die Degeneration der Seitenstrftnge erscheint streng 
systematise!^ vielleicht ist der medialste Teil der PyS von der Degeneration 
verschont geblieben. Soweit jedoch die PyS degeneriert sind, handelt es 
sich vorwiegend um Sklerose. Die K.-S. bilden ein breites, nach hinten 
spitz zulaufendes Band leerer Maschen, dessen vordere Anschwellung die 
PyS-Degeneration ftberragt. Diese Verh&ltnisse bleiben bis zum Cervikal- 
mark dieselben. 

Die in der Lendenanschwellung nur angedeutete und einseitige Degene¬ 
ration der PyV nimmt im Dorsalmark das ganze Gebiet der PyV ein, er- 
streckt sich aber als ein gleichmftssiges sklerotisches Band an der vorderen 
Peripherie entlang bis etwa zur Eintrittsstelle der vorderen Wurzeln. Was 
den Charakter der Degeneration anbetrifft, so handelt es sich hier stellen- 
weise um reine Sklerose, grflsstenteils aber um leere Maschen, deren Gerttst 
erheblich verdi ckt ist 

Vordere und hintere Wurzeln zeigen keine Ver&nderungen, ebenso die 
vordere und hintere graue Substanz mit Ausnahme der Clarkeschen Sftulen, 
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deren Ganglienzellen nur noch in vereinzelten Exemplaren aufzufinden sind, 
ohne dass in ihrem Gebiet eine Spur von Sklerose nachweisbar w&re. Als 
besonderer Befund ist hier noch zu erwahnen, dass im unteren Dorsalmark 
der Zentralkanal auf kurze Strecke erweitert erscheint. Ebenso ist aucli 
das Mittelstflck der grauen Substanz bedeutend verbreitert und ihr Gewebe 
stark gelockert. 

Im Hals mark (Fig. 4) treten neben den vflllig sklerosierten Goll-Str. 
in den B.-S. neue sklerotische Herde auf, die sich grdsstenteils neben dem 
Sept, interned, finden. Einzelne liegen aber auch vCllig isoliert und lassen 
dann sehr schon erkennen, dass sie sich um ein Gefass als Mittelpunkt 
gebildet haben. 

Die Degeneration der Vorder- und Seitenstr&nge nimmt im Halsmark 
erheblich an Umfang ab. In gieicher Ausdehnung wie weiter unten sind 
die K.-S. als vOllig leeres Gertlst noch vorhanden. Die Degeneration der 
PyS ist nur noch an der Peripherie vorhanden, von innen her hat eine 
weitgekende Restitution durch gesunde Fasern stattgefunden. In den PyV-Str. 
finden sich noch zahlreiche leere Mascken auf beiden Seiten ohne Sklerose. 

In der Hoke der Py-Kreuzung (Fig. 5) finden sich Degenerationen in 
den Pyramidenbaknen in Form leerer Mascken, die nach oben hin immer 
sp&rlicher werden, die KIHS-Str. sind noch als ein leeres Gertlst nachweisbar, 
in den PyV-Str. zahlreiche diffuse leere Maschen. 

An Gefassveranderungen findet sich im RQckenmark in den PyS von 
den Gefassen ausgehende Sklerose; einzelne Gefdsse zeigen Verdickung und 
Quellung ihrer Wandungen bei gleichzeitiger Einengung ihres Lumens. Im 
Gebiet der Hinterstrange finden sich die gleichen Gefassveranderungen, 
ausserdem stellenweise auch noch kleinzellige Infiltration in der Umgebung 
der Gef&sse und Aufblahung des perivaskularen Lymphraums. 

Zusammenfassung: 2 Jahre vor BeginndesSpinalleidensschwere 
Anamie mit allgemeiner Driisenschwellung. Kurz darauf Iritis, l 1 ^ Jahre 
Wohlbefinden, dann Schwache und Steifigkeit in den Beinen. Lues und 
Potus negiert. Pupillen reagieren normal. Spasmen in den unteren 
Extremitaten, Gang spastisch-paretisch, Sehnenreflexe gesteigert. An- 
fangs keine Sensibilitatsstorungen, Blase normal. Spater Blasenlahmung, 
heftige Schmerzen, giirtelformig abgesetzte Sensibilitatsstorungen. Anamie 
mittleren Grades. Dauer 8 Monate. 

Anatomisch. Hinterstrange: Beginn der Degeneration mit herd- 
formigem Charakter im Lendenmark. Annahernd symmetrische Form 
in der Lendenanschwellung. Im Dorsalmark symmetrische Degene¬ 
ration des grossten Teils der Burdach- und Gollstrange. Im Hals¬ 
mark systematische Degeneration der Gollstrange, neue Herde in den 
Burdach strangen. 

PyS: Degeneration im unteren Lendenmark symmetrisch beginnend. 
Im Dorsalmark unten systematische Form, oben diffuse Ausbreitung. 
Im Halsmark findet eine weitgekende Restitution von der grauen Sub¬ 
stanz her statt. Vereinzelte leere Maschen in der Medulla oblongata. 

PyV: Einseitiger Beginn mit leeren Maschen im Lendenmark. Im 
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Dorsalmark totale Degeneration beider PjV mit tfbergreifen auf die 
vordere Peripherie. Bedentende Abnahme im Halsmark. 

KlHStr.: Vom unteren Dorsalmark an scharf abgesetzte systems- 
tische Degeneration in Form eines leeren Maschengerustes, das sich 
bis in die Medulla oblongata hin verfolgen lasst. Zellen der Clarke- 
scben Saule im oberen Teile rarefiziert. 

Deutlicbe Gefas sveranderungen in den erkrankten Gebieten. 

Fall 4 (Tafel IV, Fig. 1—4) Dr., 41 Jahre alt. Patient stammt aus 
sehr gesunder Familie und ist selbst niemals ernstlick krank gewesen. Erst 
vier Wochen vor der Aufnahme ins Krankenhaus hat er Stechen in den 
Beinen verspOrt. Allm&hlich stellte sich dann Schw&che in den Beinen ein, 
er wurde unsicher beim Gehen und ist seit 3 Wochen bettlagrig. Die 
stechenden Schmerzen in den Beinen bestehen fort Keine Lues, kein Potus. 

Befund bei der Aufnahme am 25. XI. 06. Grosser, krftftig gebauter 
Mann von gesundem Aussehen. Sprache und Intelligenz nicht verandert. 
Kopf nirgends klopfempfindlich, Augen und Gesichtsmuskulatur intakt Die 
Pupillen sind gleichweit und reagieren auf Licht und Konvergenz normal. 
Keine Vertnderung des Augenhintergrundes. Die inneren Organe sind nicht 
nachweisbar erkrankt. Zeichen Uberstandener Lues lassen sich nirgends finden. 

Bei alien passiven Bewegungen treten in den unteren Extremitaten 
leichte Spasmen auf. Beim Gehversuch tritt neben massiger Parese hoch- 
gradige Ataxie zutage. Die oberen Extremitaten sind nicht ataktisch. 

Von den Knieen abwarts wird Kalt und Warm nicht unterschieden. Es 
besteht hier auch geringe Hypasthesie und Hypalgesie. Das Lagegefahl 
der Zehen ist gestOrt. 

Die Patellarrefiexe sind beiderseits gesteigert. Es besteht Patellarclonus. 
Der linke Achillessehnenreflex ist lebhafter als der rechte. Links ist Fuss- 
clonus angedeutet. Das Babinskische Phanomen beiderseits ausgesprochen. 
Die Reflexe der oberen Extremitaten und die Hautreflexe verhalten sich 
normal. Es besteht Blaseninkontinenz. 

Die Blutuntersuchung ergibt Hgb. = 65Proz., Erythrocyten 2864000, 
Leukocyten 4200; im Ausstrich grflsstenteils normale, vereinzelte auffallend 
kleine Erythrocyten. 

Am 6. XII. 06 setzt eine plfltzliche mehrtagige Temperatursteigerung 
ein, far die sich nirgends eine Urs&che finden lasst. Am 9. XII. Blutbe- 
^und: Hgb. = 70 Proz., Erythrocyten 2378000, Leukocyten 10 800. Im Aus¬ 
strich ist jetzt eine deutliche Poikilocytose mit vereinzelten kemhaltigen 
Erythrocyten vorhanden. 

20. XII. Bei gleichzeitiger weiterer Verschlechterung des Blutbefundes 
hat die Parese und Ataxie in den Beinen dermassen zugenommen, dass 
Patient auch mit Unterstatzung keinen Schritt mehr gehen kann. Sensi- 
bilitat und Reflexe sind unverandert. 

8.1. 07. Pat. wird taglich schwacher, lasst unter sich; am linken Beine 
kflnnen die Beuger noch in geringem Grade bewegt werden, das rechte 
Bein ist vOllig unbeweglich. In den oberen Extremitaten ist die grobe 
Kraft verhaltnismassig gut erhalten, nur in den Beugern und Streckern 
am rechten Arm etwas herabgesetzt. 
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Die obere Grenze der Sensibilitatsstflrung ist an den Beinen weiter 
nach oben gestiegen. Die Muskulatur beider Beine ist sehr abgemagert 

Die Patellarreflexe sind beiderseits schwach, die Achillesreflexe wegen 
Spasmen nicht ausldsbar. Die Hautreflexe verhalten sich normal. Das 
Babinskische Phanomen ist noch deutlich vorlianden. 

Im Oculopupillargebiet keine Veranderungen. 

22. I. Patellar- und Achillessehnenrefexe lassen sich nicht 
mehr auslOsen. Kremasterreflex = 0, Bauchdeckenreflexe herabgesetzt, 
Babinski = 0, das Geffthl fttr BerOhrungen ist bis in NabelhOhe aufgehoben. 
Schmerz- und Temperatursinn von der Mitte zwischen Nabel und Symphyse 
abwarts herabgesetzt. Die obere Grenze dieses hypalgischen Gebietes ist 
scharf gttrtelfOrmig abgesetzt. Hochgradige StOrung des Lagesinnes. An 
denoberen Extremitaten sind keine sickeren StOrungen nachweisbar. Sehnen- 
und Periostreflexe sind hier lebhaft. 

7. II. Trotz einer scheinbarenBesserung des Blutbefuudes, Hgb.=65Proz., 
Erythrocyten 3570000, tritt infolge Pneumonie heute der Exitus ein. 

Bei der Sektion fand sich nichts for perniziose Anamie Charakteristisches; 
desgleichen waren keinerlei Anhaltspunkte fQr frische oder Qberstandene 
Lues vorhanden. 

Mikroskopisch finden sich im Rllckenmark Degenerationen von 
einer derartigen Ausdehnung, dass von einer systematischen Erkrankung 
nicht die Rede sein kanu. Im Lendenmark beginnt die Degeneration 
fleckfOrmig in der ganzen hinteren Halfte der Hinterstrange und umzieht 
als ein schmales Band mit noch zahlreichen gesunden Fasern den ganzen 
seitlichen Markmantel, die PyV jedoch ganzlich verschonend. In dein 
Winkel zwischen Yorder- und Hinterhorn, dort, wo die den Seitenstrang 
ernahrenden Gefasse eintreten, verbreitert sich dieses Band zu einem drei- 
eckigen Feld. Im ganzen Umfange des Rackenmarks ist hier eine deut- 
liche Verbreiterung der gliosen Randzone erkennbar. Bei stiirkerer Ver- 
grflsserung sieht man die Glia in ein breites lockeres Band verwandelt, 
das mit zahlreichen kleinkernigen Zellen durchsetzt ist und ohne scharfe 
Grenze in die leicht degenerierte Randzone des Markmantels flbergeht; auch 
die Pia zeigt eine deutliclie Verdickung, besonders in der Gegend der 
hinteren Wurzeln. 

Im Gebiet der Lendenanschwellung (Fig. 1) hat die Degeneration 
bereits erheblich grOssere Dimensionen angenommen. In den Hinterstrangeu 
nimmt sie als Sklerose die Umgebung der Septa intermedia mit unregel- 
massiger, den ursprtlnglich herdformigen Charakter verratender Begrenzung 
ein. Zu der bandftirmigen Sklerose an der Peripherie ist nach innen noch 
eine Zone leerer Maschen gekommen. Auch die PyV sind stark gelichtet, 
vereinzelt finden sich hier auch kleine sklerotische Herdchen um ver- 
iinderte Gefasse. Besonders auffallend ist hier die Verdickung der gliosen 
Randzone, namentlich im Gebiet der Seitenstrfmge. Dahei zeigt die Dege¬ 
neration im seitlichen Markmantel den stiirksten Grad an der Peripherie, 
und es macht ganz den Eindruck, als oh der sklerosierende Prozess von 
der verdickten Randzone aus sich zwischen die Marksuhstanz hineinschieht, 
die Nervenfasern dabei erdrtlckend. 

Unabhangig von dieser Randdegeneration sind die schon oben be- 
schriebenen streifenfOrmigen Degenerationen in den Hinterstriingen. Sie 
beginnen erst zentral von der Randdegeneration und schliessen sicli in 
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ilirem Verlauf an ein Gef&ss an. Auch von der Mitte der Incisura post 
aus ist eine beginnende Sklerosierung zu beobachten. 

Zahlreiche Gefasse kaben verdickte Wandungen, oder erweiterte peri- 
vaskulare Lymphraume. Vielfach sieht man auch Anhaufungen von klein- 
kernigen Zellen in ihrer Umgebung. 

Dorsalmark (Fig. 2): Derbe Sklerose findet sich in den zentralen 
Teilen der G.-S. und B.-S. und im Verlauf der Gefasse in den hinteren 
und inneren Abschnitten der PyS. Lockere Sklerose zeigen auch die PyV. 
Sonst finden sich ttberall leere Maschen mit geringer Verdickung des 
Gertlstes. Der ganze Markmantel ist in liokera Grade diffus gelichtet, nur 
in unmittelbarer Umgebung der grauen Substanz liegen gesunde Fasern 
noch geschlossen neben einander Die Zellen der Clarkeschen Saulen sind 
fast vollig geschwunden. Besonders hervorzuheben ist, dass hier auch die 
Gefasse der grauen Substanz schwere Veranderungen aufweisen; teils haben 
sie einen stark erweiterten Lymphraum um sich, teils ist ihre Wandung, 
besonders die Media, durch Vermehrung und Quellung der Fasern verdickt. 
Auch ganzlich obliterierte Gefasse sind vorhanden. Stellenweise findet man 
kleine Blutungen in den Hinterhornern. 

In den obersten Abschnitten des Brustmarks (Fig. 3) nimmt 
die Sklerose der Hinterstrange eine regelmassige dreieckige Gestalt an, die 
G.-S. und etwa die Halfte der B.-S. umfassend. Der hintere Teil der G.-S. 
besteht aus grossinaschigem Gevvobe, in dem sich noch zahlreiche, an- 
scheinend gesunde Fasern finden. Geschlossene Sklerose findet sich ausser- 
dem nur noch in den mittleren Abschnitten der PyS. In alien llbrigen 
Abschnitten des Markmantels besteht grossmaschiger Faserausfall bis dicht 
an die graue Substanz hinan, nur in Verlangerung des Vorderhorns reicht 
ein schmaler Streifen annahernd normalen Gewebes bis an die Peripherie. 
Die KIHS-Str. bilden ein breites, vollig faserloses Band leerer Maschen, das 
am vorderen Elide eine kolbenformige Anschwellung zeigt. Das Gebiet der 
Vorderstrange besteht fast nur aus leeren Maschen, die Umgebung der 
Vorderhorner allein hat noch gesunde Fasern in grosserer Menge. Jedenfalls 
kommt hier eine systematische Degeneration der PyV nicht in Frage. Im 
allgemeinen bemerkt man in den PyS schon eine deutliche Zunahme der 
gesunden Fasern. Das Maximum der Degeneration ist also tlberschritten. 

Im unteren Halsmark sind nur noch die Goll-Str. mit Einschluss 
der ventralen Hinterstrangfelder derb sklerosiert. Ihre Umgebung entkalt 
diffuse kleinste Ilerdchen. 

Im mittleren Halsmark (Fig. 4) ist wieder eine Zunahme der 
Degeneration in alien Teilen des Markmantels zu bemerken, wiihrend sie 
noch weiter oben wieder in schneller Abnahme begriffen ist. Ausser den 
Goll-Str. sind auch noch Burd.-Str. fast vollig degeneriert, grdsstenteils 
in Form von leeren Maschen. Nur am Sept, informed, ist ein systematischer 
Streifen fester Sklerose gelegon, der am hinteren Ende knopfartig verbreitert 
erscheint. Zwischen ihm und der Sklerose der Goll-Str. zielit entlang dem 
Sept, intermed. ein feiner Streifen gesunder Fasern. Dadurch kommt eine 
gewisse Ahnlichkeit mit Fig. 3 zustande. 

Im oheron Halsmark lassen sich als systematisch degenerierte 
Felder noch die KlHSStr. und Goll-Str. erkennen. Die ftbrigen Gebiete 
machen einen annahernd normalen Eindruck. Von der Medulla oblongata 
sind keine Sehnitte angefertigt. 
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Zusammenfassung: 4ljahriger Patient aus gesunder Familie, 
frfther nie krank, Lues = 0, massiger Potus koncediert. Beginn mit 
Stechen und Schwache in den Beiuen. Anfangs spastische Parese und 
Ataxie der Beine, gesteigerte Sehnenreflexe, Babinski positiv. Aus- 
gesprochene Sensibilitatsstorungen. Mikroskopisch: Herdformige Dege¬ 
neration der Hinterstrange im Lumbalmark, die im Dorsalmark fast 
den ganzen Baum zwischen den Hinterhornern einnimmt. Im Cervi- 
kalmark systematische Degeneration der Go 11 strange und neue sklero- 
tische Herdchen in den Burdachschen Strangen. 

Randdegeneration und Verdickung der gliosen Randzone im Lum¬ 
balmark. Die PyS-Degeneration beginnt im unteren Lendenmark, gehfc 
im Dorsalmark weit iiber die Grenzen des Systems hinaus; im Cervi- 
kelmark Zunahme der gesunden Fasera von der grauen Sabstanz her. 

Die KlHSStr. in ganzer Ausdehnung degeneriert, unten in Form 
von Sklerose, in den oberen Abschnitten als leeres Gertist. Zellen der 
Clarkeschen Saule reduziert. 

Diffuse Lichtung beider Py V im ganzen Dorsal- und Cervikalmark. 

Fall 5 (Taf. V, Fig. 1—4). Sch., 50 Jahre alt, Landmann. Die Mutter 
ist an einer nicht nalier bekannten Nervenkrankheit gestorben; sonst ist seine 
Familienanamnese belanglos. Er selbst war frtlher nie ernstlich krank; 
als den Anfang seiner jetzigen Krankheit bezeichnet er Magen- und Darmbe- 
schwerden und allgemeine Mattigkeit, die sich im Frflbjahr 1905 einstellten, 
bis Ende des Jahres anhielten und ihn sehr herunterbrachten. Seitdem ftthlt 
sich Pat. dauernd krank und ist Dezember 1905 wegen zunehmender Schwache 
bettl&gerig geworden. Schmerzen hat Pat. nie gehabt. Seit 14 Tagen be- 
steht Steitigkeit in den Beinen sowie Beschwerden von seiten des Darmes 
und der Blase. 

Lues und Potus werden negiert. 

Befund bei der Aufnahme am 17. VII. 06: Mittelgrosser, ziemlich 
krftftiger Mann in mittlerem Ern&hrungszustande. , Die Untersuchung der 
inneren Organe ergibt nichts Pathologisches. Keine Residuen tlber- 
standener Lues. 

Der Hgb.-Gehalt des Blutes betragt 85 Proz. 

Am Nervensystem ergibt sich Folgendes: Der Sch&del ist nicht klopf- 
empfindlich, die Pupillen sind ziemlich eng und rund. Sie reagieren auf 
Licht und Konvergenz direkt und indirekt normal. Kein Nystagmus, Faci¬ 
alis intakt. Die Zunge wird gerade und olme Tremor herausgestreckt, die 
Sprache ist nicht gestdrt, etwas langsam. Korueal- und Konjunktivalrefiex 
erhalten. An den oberen ExtremiUiten sind die Iteflexe nicht jjathologisch 
gesteigert. Die grobe Kraft ist gut, Atroi>hien sind nicht vorhanden. Bei 
passiven Bewegungen deutliche Spasmen beider^eits, ebenso deutlicher 
Intentionstremor; Sensibilitat intakt. Die Bauchdeckenreflexe sind links 
sehr schwach, rechts nicht auslusbar. An den unteren Extremitaten sind 
die Patellarreflexe gesteigert. Die Achillessehnenreflexe sehr lebhaft, Patellar- 
clonus vorhanden, Fussclonus angedeutet. Das Babinskische und StrQrn- 
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pellsche Phanomen lassen sich beiderseits auslflsen. Der Plantar- und Kre- 
masterreflex sind erloschen. 

Vora mittleren Drittel des Oberschenkels abwarts ist das Empfindungs- 
verraGgen far leichte Bertthrungen, fur Spitz und Stumpf sowie fttr Schmerz 
herabgesetzt Lagegefahl und LokalisationsvermGgen sind gestGrt. 

22. VII. 06. Es besteht erhebliche Blasenschwache und Cystitis mit Tem¬ 
perature teigerun gen. 

27. VII. Die Spasmen* in den oberen Bxtremitaten sind wesentlich ge- 
ringer geworden, die grobe Kraft ist dabei normal geblieben und der 
Intentions tremor besteht fort. Die SensibilitatsstOrungen sind intensiver 
geworden, Patellar- und Fussclonus beiderseits vorhanden. 

1. VIII. Stereognosie in beiden Handen herabgesetzt; im ttbrigen ist die 
Sensibilitat an den oberen Extremitaten normal. 

3. VIII. Motorische Kraft der unteren Extremitaten fast Null. Patellar- 
clonus noch eben vorhanden, Achillesclonus verschwunden, Achillesreflex 
lebhaft. 

5. VIII. Exitus letalis. 

Aus dem Sektionsprotokoll ist hervorzuheben: Herzmuskel etwas braun, 
kein Fett nachweisbar. Die Leber zeigt auf der dem Colon anliegenden 
Flache starke Schwefeleisenfarbung, gibt jedoch ebensowenig wie Milz und 
Nieren eine Eisenreaktion mit Schwefelammonium. Das Mark der RGhren- 
knochen weist nur kleine Inseln roten Knochenmarks auf. Nirgends An- 
zeichen frischer oder Qberstandener Lues. 

Das Rttckenmark zeigt folgende Veranderungen: Lendenanschwel- 
lung (Fig. 1): Ausgesprochene fleckfOrmige Degeneration im ganzen 
Gebiet der Hinterstrange. Auch die ventralen Felder sind nicht verschont. 
Die grGssten Herde befinden sich in den Burd.-Str. und sind von der hinteren 
Peripherie mit Ausnahme eines einzigen Herdes durch einen schmalen Saum 
gesunder Fasern- getrennt. In den PyS und am vorderen Rande des Mark- 
mantels finden sich gruppenfOrmig zusammenstehende weite, leere Maschen. 
Vordere wie hintere Wurzeln sind intakt, vordere und hintere graue Sub- 
stanz ebenfalls. 

An Weigert-Praparaten fallt in den Hinterstrangen auf, dass die 
bindegewebige Umgebung der kleinsten Gefasse verdickt ist, auch an 
Stellen, wo dies nicht durch Wuckerung von der Nachbarschaft her 
entstanden sein kann. Auffallend ist ferner, dass die Degenerations- 
herde mit gliGser Wucherung stets zentral, die Herde mit weitmaschigem 
Ausfall dagegen an der Peripherie liegen. Ein Segment hGher verlauft zu 
beiden Seiten der hinteren Incisur ein schmales Band normaler Fasern, 
neben dem sich ein scharf abgesetzter, sehr schraaler Streifen sklerotischen 
Gewebes fast bis zur grauen Substanz erstreckt. Beim Verfolgen dieser 
Streifen durch verschiedene Niveaus lasst sich zeigen, dass beide in ganzer 
Lange von einem Gefass durchzogen sind, dessen Wandungen genau so weit, 
wie der Herd reicht, verdickt erscheinen. Weiter lateral von diesen Streifen 
finden sich beiderseits zahlreiche kleine sklerotische Herde, in deren Mitte 
sich stets ein Gefass nachweisen lasst. Die aus den HinterhGrnern aus- 
tretenden Fasern erleiden fast alle bei ihrem Durchtritt durch diese Herde 
eine deutliche Unterbrechung (s. Fig. a). Weiter nach oben rttcken die 
grossmaschigen Herde an der Peripherie mehr und mehr nach der hinteren 
Incisur zu einem grossen Felde zusammen. 
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In den PyS Qberwiegt im Lendenmark der grossmaschige Faserausfall. 
Nur in geringer Ausdehnung ist die Umgebung von Gefassen sklerosiert. 
Im Brustmark rQcken die leeren Maschen nach der Peripherie zusammen 
und im Innern der PyS wird jetzt die Sklerose deutlicker (Fig. 2 Taf. V). In 
den PyV und vorderen Goll-BQndeln finden sich Gruppen von leeren 
Maschen. Im PyV des mittleren Brustmarks konfluieren diese Gruppen 
beiderseits zu einem grossen Degenerationsherd, der fast die ganze Aus¬ 
dehnung der Vorderstranggrundbtlndel einnimmt. Der vordere Teil des 
Markmantels erscheint dabei merklick verbreitert und gequollen. Je weiter 
nach oben, um so deutlicher beschrankt sich das Gebiet der leeren Maschen 
in den Seitenstr&ngen auf die KlHSStr. und bildet schliesslich ein geschlossenes, 



Fig. a. 


vdllig leeres Band, das am vorderen Ende eine kolbenformige Verbreiterung 
zeigt, wie sie in vielen Fallen den KlHSStr. eigentUmlich zu sein scheint. 
Die Goll-Str. und Burd.-Str. des mittleren Dorsalmarks sind in ihrer 
Peripherie fast vollig faserlos, wahrend die zentralen Partien nocli zablreiche 
gutgefarbte Fasern enthalten. Auch bier findet man zablreiche Gefitsse 
wie weiter unterhalb von sklerotischem Gewebe umgeben, und einige, in 
der L&ngsrichtung getroffen, lassen erkennen, dass auch an den einzelnen 
Gefassen die Sklerose einen hcrdformigen Charakter hat. In Karmin- 
praparaten bemerkt man an diesen Stellen eine Vermehrung der Kerne 
und eine geringe kleinzellige Infiltration. Diese Horde finden sich in den 
ganzen vorderen zwei Dritteln der Ilinterstrange, docli gilt auch liier der 
Satz, dass, je naher der grauen Substanz, um so zahlreicher die nocli er- 
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haltenen Fasern sind. Die vordere nnd hintere graue Substanz ist im 
allgemeinen unverfiudert; die Zellen der Clarkeschen Saulen lassen zwar 
noch Kerne, aber keine Fortsatze mehr erkennen. Die Vorderhornzellen 
sowie die vorderen und hinteren Wurzeln erscheinen normal. 

Im oberen Brust- und unteren Halsmark beschrankt sich die 
Degeneration immer mehr auf die Goll-Str., welclie stark sklerosiert er¬ 
scheinen (Fig. 3). Doch auch ausserhalb derselben finden sich in den 
Burd.-Str. kleine sklerotische Herde jeweils um ein Gefass als Mittelpunkt. 
Die Degeneration hat hier ihre grOsste Ausdehnung erlangt. An der Peri¬ 
pherie des Markmantels erscheinen die KlHSStr. als ein schmales, scharf 
abgesetzes, vOllig faserloses Band, vom Hinterhorn bis fiber die HOke der 
vorderen Kommissur hinaus reichend. Median von diesem Bande lindet man 
zahlreiche leere Maschen und sklerotische Herde bis dicht an die graue 
Substanz hinan, doch bleibt immer noch ein deutlichor schmaler Saum 
normaler Fasern bestehen. Auch der Vorderseitenstrang enthalt mehrerc 
isolierte Degenerationsherde. In den YS lost sich das degenerierte Gebiet 
allmfihlich in einzelne Herde auf, verharrt aber stets an der Peripherie. 
Auch hier sind, zwar nur vereinzelt, sklerotische Ilerde um kleine Geffisse 
nachweisbar, von denen wie in den Hinterstrfingen das gliOse Gewebe in 
die Umgebung eindringt. 

Im oberen Halsmark (Fig. 4) treten die Goll-Str. noch deutlicher 
als degenerierte Gebiete aus ihrer Umgebung hervor, die Burd.-Str. ent- 
halten immer noch zahlreiche kleinste sklerotische Herde von gleichem 
Charakter wie die der tieferen Httckenmarksabschnitte. Im seitlichen Mark- 
mantel tritt nach oben bin eine immer starkere Zunahme von gesunden 
Fasern ein, so dass von den VorderhOrnern nach hinten und aussen eine 
allmahliche Restitution der PyS erfolgt. Auch noch oberhalb der Py- 
Kreuzung lassen sich Degenerationen — wenn auch nur in geringem Grade 
— in den KlHSStr. und den Pyramiden nachweisen. 

Zusammenfassung: 50jahriger Patient, Mutter an Nervenleiden 
gestorben. Selbst stets gesund. Lues und Potus = 0. Beginn des 
Leidens mit Erkrankung des Magendarmkanals. 

Subjektiv: Gefiihl von allgemeiner Schwache und Steifigkeit in 
den Beinen. 

Objektiv: Spasmen und Intentionstremor der oberen Extremitat, 
spastische Parese der Beine, gesteigerte Sehnen- und erloschene Haut- 
reflexe. Sensibilitatsstorungen. tlbergang der spastischen in eine 
schlaffe Parese. 

Mikroskopisch: Herdformige Degenerationen der Hinterstrange im 
Lumbalmark. Reine Sklerose der Goll-Str. im Dorsal- und Cervikal- 
mark. Herdformige Degeneration der Burd.-Str. im Dorsal- und 
unteren Cervikalmark. 

Im Lendenmark beginnende Degeneration der PyS, im Dorsalmark 
fiber die Grenzen des Systems hinausgehend und im oberen Cervikalmark 
erheblich abneliraend. Sklerose in den zentralen Teilen. 
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KIHSStr. in ganzer Ausdehnung degeneriert, scharf von der Umge- 
bung abgesetzt, tiberall als leeres Gerfist erscheinend. 

Unregelmassige Degeneration der PyV ira Dorsal-und Cervikalmark. 

Starkste Ausdehnung der Degeneration im unteren Halsmark. Er- 
hebliche Gefassveranderungen. Vordere und hintere graue Substanz 
normal. Zellen der Clarkeschen Saulen atrophisch. Dauer der ganzen 
Krankheit 1 V 4 Jahr, nervose Symptome bestanden 8 Monate lang, 
massige einfache Anamie. 

Fall 6 (s. Taf. VI, Fig. 1—4). Dieser Fall ist bereits an anderer 
Stelle (Mitteilungen aus den Hamburger Staatskrankenhftuseni 1907, 
Bd. VII) von einem von uns (Nonne) eingehend beschrieben worden. Es 
soil hier nur das Wesentliche in Ktlrze nochmals wiedergegeben werden. 
Pat. hat ca. 15 Jahre vor Beginn seiner Erkrankung ein als Ulcus molle 
angesprochenes Geschwtlr geliabt. Luetische Symptome haben sich spftter 
nicht gezeigt. Eine erbliche Belastung ist liicht rorhanden. In den 
Jahren 1902/1903 machte er 2 Anfiille einer klinisch als Anaemia per- 
niciosa imponierenden Bluterkrankung durcli. Beim ersten Anfall waren 
keine St6rungen von seiten des Nervensystems bemerkt worden. Wahrend 
des zweiten Anfalles traten Parasthesien und diffuse Sensibilitatsst6rungen 
auf. Die Patellarreflexe waren nicht ausldsbar. Haufig wiederholte Magen- 
untersuchungen ergaben das Fehlen von freier Salzsaure und von Pepsin. 
Milclisaure war nicht nachweisbar. Gleichzeitig bestand eine hoehgradige 
putride Stomatitis infolge Karies samtlicher vorhandener Zahne, nach 
deren Extraktion sowohl die Anamie wie auch die nervosen Storungen vOllig 
zur Ausheilung gelangten, so dass Pat. zwei Jahre lang ohne Beschwerden 
seiner Beschaftigung als Postbote nachgehen konnte. Dann aber setzten 
von neuem nervflse Symptome ein; zunftehst im Sinne einer schlaffen Parese 
mit Ataxie bei erhaltenen Sehnenreflexen und ohne SensibilitatsstOrungen 
an den unteren Extremitaten. Im weiteren Verlauf nahm die Lahmung 
eine spastische Form an. Dazu gesellten sich spater auch deutliche Sen- 
sibilitatsstOrungen und Inkontinenz von Blase und Mastdarm. Auch jetzt 
wieder ergab die Magenuntersuchung das Fehlen von freier Salzsaure und 
Pepsin; Milchsaure war nicht nachweisbar. 

Auffallend war nun, dass seit dem erneuten Einsetzen und bei dem 
schnellen Fortschreiten der nervflsen Symptome ein entsprechender patho- 
logischer Blutbefund nicht wieder auftrat. Im Gegenteil hielten sich die 
Blutwerte auf annahernd normaler Holie, bis gegen Ende eine erhebliche 
Kachexie und ein ausgedehnter Decubitus auch hier den Exitus herbeiftthrten. 

Die Sektion zeigte allgemeine Anamie und Kachexie, sonst nichts 
Besonderes, keine Zeichen „pernizioser Auiimie w . 

Htickenmark: Im Lum balm ark (Fig. 1) finden sich herdformige 
Sklerosen im Verlauf der von der hinteren Peripherie eintretenden Gefasse, 
am starksten in der Umgebung des Hauptgefasses nahe der hinteren Incisur. 
Die glidse Randzone ist an der Peripherie der Hinterstriinge verdickt, und 
es besteht eine von aussen nach inneu an Intensitat abnehmende Rand- 
degeneration. 

Im unteren Dorsalmark ist irnch ein streifenformiger Charakter 
der Degeneration in den Hinterstriingen ireblieben (Fig. 2). Daneben 
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findet sichaber aucheine diffuse Aufhellung besonders in denBurd.-Str. Gut 
erhalten ist nur die unmittelbare Umgebung der Hinterkflrner. Auch der 
seitliche und vordere Markraantel zeigt eine gleichm&ssige Aufhellung aller 
Teile in der Form einer breiten Randdegeneration, mit Ausnahme der 
nachsten Umgebung der grauen Substanz. Streifenfflrmige Sklerose findet 
sich in den PyS mit Einschlnss der KlHSStr. und in den PyV. Die Streifen 
zieken radiar von der Peripherie nach innen. Meistens sind sie durch zahl- 
reiche Seitenzweige netzfOrmig unter einander verbunden. Bei starkerer 
Vergrosserung erkeunt man, dass in den Streifen-die Gefasse gelegen sind, 
deren Wand kaufig verdickt erscheint. Durch die Sklerose kommt somit 
eine Wiedergabe des Bildes der Gefassverteilung zustande. 

Im oberen Dorsalmark nimmt die Degeneration der Hinterstr&nge, 
je weiter nach oben, urn so mehr systematische Form an (Fig. 3). Die 
Sklerose beschrankt sich liier auf den vorderen Teii der Goll-Str. und die 
anliegendenTeile der Burd.-Str. Das hinterste Drittel der Goll-Str. enthalt 
normale Fasern in grosser Anzahl. PyS und KlHSStr. wie weiter unten. Die 
PyV sind fast gan^degeneriert. Daneben finden sich in den Vorderstrang- 
grundbtlndeln Sklerosen von deutlich herdformigem Ckarakter. Die Clarke- 
schen Saulen zeigen eine deutliche Verminderung ihrer Zellen. 

Im unteren Halsmark (Fig. 4) treten die Goll-Str. symmetrisck 
als sklerosierte Keile aus der Umgebung hervor. An ihrer Peripherie liegt 
ebenfalls symmetrisck ein geschLossenes Blindel gesunder Fasern. In den 
Burd.-Str. sind zaklreiche unregelmassig angeordnete kerdfOrmige Sklerosen 
vorhanden. Etwas weiter oben reiclit die Degeneration der Goll-Str. nur 
nock bis wenig liber die Mitte der Hinterstriinge hinaus. Die Sklerosen 
der Burd.-Str. haben sich zu einem sckmalen Band vereinigt, das hinten, be¬ 
sonders auf der einen Seite, entlang der Peripherie eine bedeutende Yer- 
breiterung zeigt. Nach vorn liin lost es sich in einzelne Herde auf. Auf 
der einen Seite findet man einen vollig isolierten runden Herd in den ven- 
traleu Hinterstrangfeldern und in seiner Mitte ein Gefass. Zwisclien die 
Goll-Str. und Burd.-Str. hat sich in ihrer ganzen Lange ein schmaler Streifen 
gesunder Fasern entlang dem Sept, intenned. eingeschoben. Auch hier ist 
also eine gewisse Ahnlichkeit mit der Abbildung Strtimpells vorhanden. 
Die PyS haben schon im unteren Halsmark wieder zahlreiche gesunde 
Fasern, und im oberen Halsmark ist eine leichte Aufhellung eben nocli zu er- 
kennen. Im Gegensatz dazu treten die sklerosierten KlHSStr. scharf hervor. 
Sie enthalten nur uoch wenige gesunde Fasern, die vom lnnern nach der 
Peripherie gleichm&ssig an Zahl abnehinen. In den PyV finden sich deut¬ 
liche herdftirmige Degenerationen. Auch hier ist eine erhebliche Abnahme 
nach oben hin bemerkbar. An der vorderen und hintereu grauen Substanz 
und ihren Zellen lassen sich keiue sicheren Veranderungen nachweisen. 
Nur die Zahl der Clarkeschen Zellen scheint verringert zu sein. Die 
vorderen und hiuteren Wurzeln sind normal. 

Zusammenfassung: 47 jahriger Patient, ohne hereditare Belastung. 
2 Jahre vor Beginn des jetzigen Leidens schwere Aniimie mit Par- 
iisthesien, Sensibilitatsstorungen und fehlenden Patellarreflexen. \ ol- 
lige Heilung. Jetzt von neuem schwere nervbse Stbruugen, diesmal 
ohne Aniimie. 

Anfangs schlaffe Parese mit Ataxie in den unteren Extremitaten, 
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keine Sensibilitatsstorungen. Spater spastiscbe Parese, deutliche Sen- 
sibilit&tsstorungen und Inkontinenz von Blase und Mastdarm. 

Hinterstrange: Herdformige Sklerosen im Lumbalmark. Im 
unteren Dorsalmark Degeneration fast der gesamten Hinterstrange. Im 
oberen Dorsalmark und im Cervikalmark symmetrische Degeneration 
der Gollschen und teilweise der Burdachschen Strange. Daneben 
isolierte Herdchen. 

Seitenstrange: Sklerose der PyS vom oberen Lumbalmark bis 
zum Cervikalmark, dort allmahlich verschwindend. Im Lumbal- und 
unteren Dorsalmark Verbreiterung der gliosen Randzone und ausge- 
dehnte Randdegeneration. Die RlHSStr. sind in ihrer ganzen Lange skle- 
rosiert, im Cervikalmark scharf abgesetzt. Zellen der Clarkeschen 
Saule unten normal, oben reduziert. 

Vorderstrange: Vom oberen Lumbalmark an diffuse, teils herd¬ 
formige Degeneration in alien Teilen der Vorderstrange, am starksten 
in den PyV. Im Cervikalmark schnelle Abnahme. 

Vordere und hintere graue Substanz normal, ebenso die vorderen 
und hinteren Wurzeln. 

Von den vorstehenden Fallen machen die beiden ersten einen an- 
nahernd systematischen Eindruck. Fall 3 bildet den Uergang zu den 
ganz diffusen Degenerationen der Falle 4, 5 und 6. Die allgemeinen 
klinischen Symptome sind hinreichend bekannt, so dass wir ihre 
nahere Besprechung unterlassen konnen. Dagegen verdienen einige 
Punkte besonders erwahnt zu werden. In zwei Fallen (3 u. 4) wurde 
das Auftreten einer giirtelformigen oberen Grenze der Sensibilitats¬ 
storungen beobachtet, beide Male etwa in der Mitte zwischen Nabel 
und Symphyse gelegen. Unseres Wisseus sind derartige Befunde bei 
kombinierten Systemerkrankungen bisher nur von Oppenheim und 
von (Nonnes Abteilung) Stertz erwahnt worden. Sie konnen ge- 
legentlich der Diagnose erhebliche Schwierigkeiten machen, und es 
sei deswegen auf ihr Vorkommen hier nochmals aufmerksam ge- 
macbt. Im Fall 4 waren die Symptome so unzweideutig, dass die 
Diagnose trotzdem gesichert erschien. Dagegen hatten im Fall 3 die 
gurtelformige Grenze des anasthetischen Gebietes und die heftigen 
Schmerzen im Verein mit den ubrigen Symptomen zu der Diagnose 
eines komprimierenden Tumors verleitet. Bei dieser Gelegenheit mbchten 
wir erwahnen, dass unserer Ansicht nach die Diagnose der „kombinierten 
Systemerkrankung* 4 doch nicht so schwierig ist, wie von vielen Seiten 
behauptet wird. Mit Ausnahme des genannten Falles wurde bei 
alien vorstehenden Fallen die richtige Diagnose intra vitam 
gestellt 
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Weiterhin yerdient hervorgehoben zu werden, dass in 3 vonunseren 
6 Fallen dem Ausbruch des eigentlichen Ruckenmarksleidens eine schwere 
fieberhafte Erkrankung in einem Zeitraum von V! 2 bis 2 V 2 Jahren 
vorausging (Fall 2, 3 und 6). Dass diese Erkrankung atiologisch mit 
dem RQckenmarksleiden zusammenhangt, wird dadurch hochst wahr- 
scbeinlich gemacht, dass scbon wahrend ihres Bestehens vorubergehende 
subjektive und objektive nervose Symptome auftraten. In den Fallen 
3 und 6 handelt es sicb um schwere Anamien, die das eine Mai mit 
erheblicher Lymphdriisenschwellung, das andere Mai mit ulzeroser Sto¬ 
matitis einhergingen. Vielleicht sind spatere eingebendere Beobachtungen 
imstande, auf diesem Wege etwas mehr Licht in die trotz so vielfacher 
Bemuhungen noch so dunkle Atiologie der kombinierten Systemerkran- 
kungen zu bringen. 

Schon mehrfach ist darauf hingewiesen worden, dass in dem doeh 
schon recht betrachtlichen Beobachtungsmaterial kaum zwei Falle zu 
finden sind, die sich anatomisch und klinisch vollig gleichen. Diese 
Inkongruenz und Vielseitigkeit auf anatomiscbem und klinischem Ge- 
biet wird auch durch unsere Falle wieder bestatigt, und doch lassen 
sich bei eingehender Betrachtung zahlreiche, in alien Fallen wieder- 
kehrende Befunde festlegen. Betrachten wir zunachst die an atomischen 
Verhaltnisse. 

Allseitig anerkannt wird, dass die Hinterstrange der ausgesprocbene 
Pradilektionssitz der Degeneration sind. Hier finden sicli nach Min- 
nich, Nonne u. a. Degenerationen auch schon in solchen Fallen, wo 
noch das ganze tibrige Ruckenmark normal ist und klinisch nicht die 
geringste Andeutung einer spinalen Erkrankung aufzufinden war. Dem- 
entsprechend findet man bei den weiter vorgeschrittenen Fallen hier 
auch die altesten Prozesse, kenntlich an der durchaus gleichmassigen 
festen Sklerose. Im Lendeumark lost sie sich mehr oder weniger deut- 
lich in einzelne Herde auf (s. Fig. b ). Stets ist die Umgebung des Sept, 
intermed. ergriffen, doch finden sich auch lateral davon und in den ven- 
tralen Hinterstrangfeldern kleinste sklerotische Herdchen. Im oberen 
Dorsal- undCervikalmark findet man stets die Gollstninge gleichmassig 
sklerosiert. Haufig enthalten die hintersten Abschnitte noch gesunde 
Fasern. Mit ihnen im Zusammenhang steht vielleicht ein schmaler 
Streifen gutgefarbter Fasern, der sich in vielen Fallen entlang dem 
Sept, intermed. zwischen die Sklerose der Gollstrange und Burdach- 
schen Strange einschiebt (Fall 2 u. 3). Fast regelmassig beobachtet 
man in der Ilalsanschwellung das Auftreten neuer sklerotischer Herdchen 
in den Burdachschen Striingen. 

In den Seitenstrangen iiberwiegt die grossmascliige Degeneration. 
Sklerose findet man regelmassig in den zentralen Teilen der PyS. Im 
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Gebiet der KlHSStr. ist nur noch das leere Gerust ohne Verdickung des 
Balkenwerks vorhanden. Nur wenn die gliose Randzone erkrankt ist, 
findet man auch in der Peripherie der Seitenstrange gleichmassige 
Sklerose. Zuletzt ergriffen werden die Teile des seitlicben Markmantels, 
die nach vorn und seitwarts von den Vorderhornern liegen, und in 
der Regel findet man diese Gegend frei von Degeneration. 



Fig. b. 

Sehr unregelmassig ist Form und Ausdehnung der Degeneration 
in den Vorderstriingen. Am weitaus haufigsten findet man das Gebiet 
der Tnrckschen Btindel ergriffen. Oft iinpouiert hier die Degeneration 
als streng systematisch. Sie pflegt hier scharf von der Umgebung ab- 
gesetzt zu sein und erweckt so leicht den Eindruck eines ausgefallenen 
Systems. Dagegen spricht jedoch entschieden die betrachtliche Aus¬ 
dehnung in einzelnen Fallen. Nun ist ja allerdings bekannt, dass die 
Ausdehnung und Lage der PyV grossen individuellen Schwankungen 
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uuterliegen kann, doch wird man Degenerationen wie bei Fall 3, 4 u. 5 
nicht mehr hierher rechnen dtirfen. Auffallend ist, dass man hier fast 
ausschliesslich leere Maschenfindet und nur vereinzelt sklerotische Herde 
um kleine Gefasse. 

Eine besondere Beachtung verdient das Verhalten der grauen Sub- 
stanz gegenfiber der Degeneration. Entgegen der Rothmannschen 
Theorie der primaren Erkrankung der grauen Substanz ist gerade in 
letzter Zeit, wie iibrigens auch schon in den ersten Fallen, mehrfach 
hervorgehoben worden, dass man Veranderungen in ihr nur sehr selten 
zu sehen bekommt. Die gefundenen Veranderungen unterscheiden sich 
auch merklich von denen des Markmantels, indem sie mehr einer ein- 
fachen Atrophie entsprechen und nirgends sklerotische oder entztind- 
liche Prozesse aufweisen. Die Degeneration scheint vielmehr die Nahe 
der grauen Substanz zu meiden. Mehrere Autoren haben bereits des 
Umstandes Erwahnung getan, dass die Fasern in unmittelbarer Um- 
gebung der grauen Substanz stets gut erhalten sind. Man suchte dies 
damit zu erklaren, dass man annahm, die langen Fasern fielen am 
ehesten der Degeneration anheim, wahrend die endogenen Fasern, die 
grosstenteils in nachster Umgebung der grauen Substanz gelagert sind, 
am langsten Widerstand leisten konnten. Gegen die Annahme, dass es 
sichum eine systematische Eigenfcumlichkeit dieser Fasern handeln kann, 
spricht die Tatsache, dass gelegentlich isolierte kleine sklerotische Herde 
doch auch in diesen fraglichen Gebieten angetroffen werden. Ferner 
wtirde dadurch nicht erklart werden, warum gerade im Halsmark mit 
der Entwicklung des Seitenhorns eine derartige Zunahme der normalen 
Fasern und gerade in der Richtung des Seitenhorns stattfindet, wie sie 
in fast alien Fallen zu finden ist und manchmal zu einer annahernden 
Restitution der PyS fiihrt. Ausserdem sind haufig die ventralen Hinter- 
strangfelder mit degeneriert, trotzdem sie doch zweifellos endogene 
Fasern enthdlten. Dagegen ist hier die graue Substanz sehr schmal 
und gibt keine Gefasse an die Umgebung ab. Die anatomischen Unter- 
suchungen (Obersteiner) haben ergeben, dass die Gefasse der grauen 
Substanz in deren unmittelbare Umgebung ubergreifen und hier die 
Ernahrung des Markmantels ubernehmen. Da nun die Gefasse der 
grauen Substanz fast regelmiissig normal befunden werden, so 
ist damit vielleicht auch das Intaktsein des Markmantels 
um die graue Substanz herurn zu erklaren. Sollten spatere 
eingehende anatomische Untersuchungen ergeben, dass das Uber¬ 
greifen der Gefasse von der grauen Substanz auf den Markmantel 
im Halsmark in ausgiebigerem MaBe erfolgt als weiter unten, so 
wiirden wir dariu eine willkommene Bestiitigung unserer Vermutung 
erblicken. 
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Die scfaon von anderen Autoren hervorgehobene Vielseitigkeit des 
klinischen Bildes zeigen auch unsere neuen Falle. Gerade diese 
Vielseitigkeit bildete die Veranlassung, die durch das Uberwiegen der 
einen oder der anderen Symptome ahnlichen Falle zu selbstandigen 
Gruppen zusammenzufassen. Je mehr aber die Zahl der Beobacbtungen 
wuchs, um so mehr wurden die Grenzen der einzelnen Gruppen durch 
Zwischenformen verwischt und die Gruppen in einander ubergeflihrt. 
So sind akute, subakute und chronische Falle beobachtet; teils wurde 
schwere, teils leichte Anamie festgestellt, teils war tiberhaupt keine 
nennenswerte Anamie vorhanden. Spastische und schlaffe Formen sind 
durch zahlreiche tfbergange mit einander verbunden, ja selbst bei ein- 
und demselben Fall wurde der tjbergang der spastischen in die schlaffe 
Form und umgekehrt beobachtet. So z. B. nahm die anfangs spastische 
Parese in den Fallen 4 und 5 spater eine schlaffe Form an, wahrend 
bei Fall 6 die anfanglich schlaffe Lahmung sich in eine spastische ver- 
wandelte. Sensibilitatsstorungen und Ataxie sind in einzelnen Fallen 
ausgesprochen und exquisit scharf begrenzt, in anderen nur angedeutet, 
manchmal tiberhaupt nicht mit Sicherheit nachweisbar, oder sie treten 
erst gegenEnde der Erkrankung auf. Dass die Einteilung auf diese Ge- 
sichtspunkte hin praktisch und wissenschaftlich nicht von grossem Wert 
sein kann, ergibt sich aus obigen Betrachtungen von selbst. 

Allein auf die anatomischen Befunde fussend haben verschiedene 
Autoren, Kahler u. Pick, Strttmpell, Westphal, Luce, Crouzon 
u. a. einzelne Falle beschrieben, die als echte kombinierte Systemerkran- 
kungen noch heute Anerkennung finden. Unter echten kombinierten 
Systemerkrankungen verstehen wir die Degeneration von Fasern, die, 
anatomisch und physiologisch zusammenliegend und gleichwertig, zu 
bestimmten Systemen zusammengefasst werden, und deren Erkrankung 
nicht durch lokale Ursachen, sondern durch ein im Korper kreisendes 
Gift hervorgerufen wird. Dabei sind zwei Moglichkeiten denkbar: 
entweder erstens handelt es sich um ein nicht spezifisches Gift, dem 
nur deshalb diese systematischen Bahnen zum Opfer fallen, weil gerade 
sie die am wenigsten widerstandsfahigen Elemente des Riickenmarks 
darstellen, oder zweitens man hat sich vorzustellen, dass das Gift zu 
den Fasern gewisser Systeme eine grbssere chemische Affinitiit habe 
als zu den ttbrigen. Man wird dementsprechend erwarten miissen, dass 
es sich anatomisch um eine ausschliessliche Degeneration der genannten 
Bahnen handelt, in der Form, wie wir sie von der sekundaren Dege¬ 
neration her kennen, und dass weiterhin diesen anatomischen Grund- 
lagen ein ebenso scharf umschriebenes klinisches Bild entspricht. Als 
wir daraufhin die Literatur durchsahen von Gesichtspunkten aus, die 
wir beim Studium des jetzigen grossen Beobachtungsmaterials und 
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unserer vorstehenden eigenen Falle gewonnen hatten, kamen wir zu 
der Anschauung, dass ein einwandsfreies Bespiel far die oben gegebene 
Definition bisher nicht existiert. Auch die ersten klassischen Falle 
der Literatur von echter kombinierter Systemerkrankung haben wir 
nach dieser Bichtung hin einer nochmaligen Durchsicht unterworfen, 
und da wir diese Falle als massgebend ftir die ganze Gruppe betrachten, 
lassen wir bier das Besultat dieser Untersacbung folgen. Wir sind fiber- 
zeugt, dass aucb die Autoren dieser Falle zu denselben Anschauungen 
gelangt waren, wenn ihnen schon damals dasselbe umfangreiche Be- 
obachtungsmaterial wie uns heute zur Verffigung gestanden hatte und 
wenn sie Gelegenheit gebabt hatten, Fruhfalle zu untersuchen. 

Der alteste hierher gehorige Fall, auf den auch alle spateren Be- 
obachtungen zurfickgreifen, ist bekanntlich der von Kahler u. Pick 
(Archiv f. Psychiatrie, Bd. VIII, Taf. VII). An den Abbildungen dieses 
Falles fallt zunachst auf, dass die Degeneration der hinteren Seiten- 
strange durchaus nicht gleichmassig entwickelt ist. Im Halsmark fiber- 
wiegt die Degeneration der rechten Seite, im oberen Brustmark die der 
linken, im unteren wieder die der rechten Seite. Im Halsmark iiber- 
schreitet die Degeneration bei weitem, auch im Innem des Markmantels, 
die Grenzen der PyS, woffir die zur Erklarung der einseitigen Rand- 
degeneration von Kahler u. Pick herangezogene sekundare Degene¬ 
ration der gliosen Randzone gewiss nicht verantwortlich gemacht werden 
kann. Ubereinstimmend mit unseren sicher nicht systematischen Fallen 
ist die Degeneration nach der grauen Substanz hin scharf begrenzt, 
wahrend sie sich nach vom hin diflFus auflosi Das Hauptgewicht ftir 
den Nachweis der systematischen Natur dieses Falles legen Kahler 
und Pick auf die einseitige Degeneration des PyV bei gleichzeitiger 
starkerer Entwicklung dieser Vorderstrangseite gegenfiber der anderen 
und der weniger starken Degeneration des zugehorigen PyS. Abge- 
sehen davon, dass, wie schon erwahnt, die weniger starke Degeneration 
der PyS durchaus nicht in alien Ruckenmarkshohen auf der entgegen- 
gesetzten Seite liegt, sind wir auch fiber die Entstehung der Volumen- 
differenz zu gunsten des degenerierten PyV anderer Ansicht In unserem 
Fall 1 (Taf. I, Fig. 3) ist ganz unzweideutig zu erkennen, dass die 
degenerierten Teile des einen PyV eine erhebliche Verbreiterung er- 
fahren haben; desgleichen haben wir auch bei der Beschreibung der 
Seitenstrangdegeneration desselben Falles darauf aufmerksam gemacht, 
dass der Degenerationsprozess mit einer erheblichen Volumenzunahme 
verbunden sein kann. Uns scheint die ungleiche Machtigkeit der PyV 
auf diese Weise eine ungezwungere Erklarung zu erfahren und somit 
die Einseitigkeit der Degeneration der PyV vielmehr ein Beweis gegen 
die systematische Natur dieses Falles zu sein. 
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Am entschiedensten ist Striimpell (Arch. f. Psychiatrie, Bd. 11) 
far die Existenz echter Systemerkrankungen eingetreten, und zwar auf 
Grand zweier Beobachtungen aus dem Jahre 1879 , deren pathologisch- 
anatomischer Befund damals allerdings flberzeugend wirken musste. 
Nachdem aber inzwischen unsere Erfahrungen iiber Falle, die gleich- 
artige anatomische Bilder zeigen, bedeutend erweitert worden sind, 
konnen doch gewisse Zweifel — die nbrigens Strnmpell selbst schon 
damals grosstenteils erkannt hat, aber wegen des noch keineswegs ge- 
nttgenden Beobachtungsmaterials nicht entscheiden konnte — auch in 
diesen Fallen nicht yon der Hand gewiesen werden. Im Fall 1 von 
Striimpell (Taf. I, Fig. 1— 7 ) sind die KlHSStr. im Halsmark durchaus 
ungleichmassig degeneriert, sowohl in den verschiedenen Hohen wie auch 
im Vergleich beider Seiten miteinander. Auch in diesem Fall liegt das 
Maximum der Degeneration im oberen Dorsalmark. Wenn nun die Nerven- 
fasern das primar Erkrankte sein sollen, und man annehmen will, dass 
die degenerierten Gebiete in den Hinterstrangen in diesen Hohen genau 
systematisch den aufsteigenden langen Bahnen entsprechen, so muss 
man, da nach obenhin eine schnelle Abnahme und dann wieder eine 
geringe Zunahme erfolgt, zu der Annahme seine Zuflucht nehmen, dass 
ein und dieselbe Nervenfaser wahrend ihres Verlaufs im Riickenmark 
an verschiedenen Stellen gleichzeitig erkranken kann, wahrend die da- 
zwischen liegenden Abschnitte normal farbbar bleiben. Mehr noch 
gilt dieses von dem zweiten Fall Striimpells, wo die Breite der 
Degeneration in den verschiedenen Hohen noch grossere Unterschiede 
aufweist (vgl Taf. I, Fig. 2 1,30.4). Striimpell schliesst aus dieser 
Tatsache, dass ein System nicht in seiner ganzen Ausdehnung zu er¬ 
kranken brauche. Damit wird eine Erklarung flir eine Tatsache aber 
doch nur mit etwas bisher noch Unbewiesenem abgeleitet. Uns scheint 
die Annahme plausibler, zu sagen: weil das System nicht kontinuier- 
lich erkrankt ist, scheint die Degeneration nicht durch einen primaren 
Zerfall der Nervenfasern, sondern vielmehr durch lokale Ursachen be- 
dingt zu sein. Die Annahme Striimpells wtirde auch schlecht die 
Tatsache erklaren, dass unseres Wissens in keinem der bisher be- 
obachteten Falle die Degeneration sich bis in den Hirnstamm ver- 
folgen liess, wo doch die Pyramidenfasern gewiss dieselbe physio- 
logische Dignitat, also auch wohl dieselbe chemische Zusammen- 
setzung sich bewahrt haben. Unsere Auffassung von der lokalen 
Ursache der Degenerationen wiirde diese Tatsache unschwer dadurch 
erklaren, dass hier die Verteilung der Gefiisse eine ganz andere 
geworden ist. Am wenigsten macht die Degeneration im Gebiet der 
Vorderstrange einen systematischen Eindruck. Abgesehen von der 
wechselnden Ausdehnung der Degeneration wiirde, wenn sie syste- 

Dentsche Zeitschrift f. Nervenlieilkunde. 35. B(l. 9 
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matisch dem PyV entsprache, dieses Faserbtmdel yon der Langsrich- 
tung gesehen, einen S-formigen Yerlauf haben, ein Verhalten, das 
sonst nicbt beobachtet wird und wof&r auch in diesem Falle eine Not- 
wendigkeit nicht einzusehen ist 

Dem Fall von Kabler and Pick sehr nahe steht der von Henna- 
fa erg (Monatsschr. f. Psychiatric, Bd. 16 , Heft 4 ) veroffentlichte. Ab- 
gesehen yon dem Fehlen einer Yorderstrangdegeneration und dem 
Aufhoren der PyS-Degeneration im oberen Halsmark gleicht der ana- 
tomische Befund genau dem des Falles Kabler und Pick. Ja die 
Degenerationsfelder sind hier noch viel scharfer auf die Systeme be- 
schrankt Trotzdem spricht Henneberg sich selbst gegen die primare 
Erkrankung der Systeme und fur das Entstandensein aus konfluierten 
myelitischen Herden aus. Er macht ft&r diese Ansicht Folgendea geltend: 
Die Hinterstrange sind im Dorsalmark in ganzer Ausdehnung degeneriert 
Es sind also zweifellos Fasem verschiedenster „physiologischer Dignitat", 
endogene wie Fasem langer Systeme gleichzeitig getroffen. Ausserdem 
erwahnt Henneberg, dass auch in seinem Fall in einzelnen Ab- 
schnitten Degenerationen ausserbalb der Systeme yorhanden sind. 

Yon unseren Fallen konnten nacb den Abbildungen ohne 
Scbwierigkeit Fall 1 und 2 als zu den echt systematischen geborend 
angeseben werden. Fall 1 bat eine unyerkennbare Ahnliobkeit mit 
dem Fall yon Kabler und Pick. Die Degeneration im Gebiet der 
Seitenstrange entspricht anscheinend genau den PyS, yon denen die 
KIHSS-Degeneration nicht deutlich zu trennen ist. Die Hinterstrang- 
degeneration gibt genau das Bild des Falles yon Kahler und Pick 
wieder. Auch die einseitige Degeneration der PyV ist in Fig. 3 aus- 
gesprochen vorhanden. Fall 2 unterscheidet sich prinzipiell nicht 
von dem Fall 2 S triimp ells. Auch hier entsprechen anscheinend 
die Seitenstrangdegenerationen genau den PyS. Die K 1 HSS sind 
deutlich abgesetzt und ragen nach vorn liber die PyS hinaus, mit 
einer leichten Anschwellung endend. Die KIHSS-Degeneration ist 
intensiver als die der PyS. Alles die gleichen Verhaltnisse wie in 
dem Stump ell schen Falle. Unsere Fig. 6 gleicht beztiglich der 
Hinterstrange fast genau dem Bilde 2 l Strumpells. Der bei Strlim- 
pell vorhandene schmale Streifen mit intakten Fasem entlang der 
Incisura post ist in unserem Falle nur in dem hintersten Abschnitt vor¬ 
handen, setzt sich dafur aber auf die ganze hintere Peripherie der Goll- 
Str. fort In beiden Fallen erstreckt sich die Degeneration der Goll-Str. 
liber die hinteren 3 / 4 der Hinterstrange, die Goll-Str. und Burd.-Str. 
werden durch einen schmalen Streifen normalen Gewebes getrennt und die 
Degenerationen der Burd.-Str. zeigen eine vollige Ubereinstimmung: 
kuppenformige Anschwellung amvorderen Ende, Verschmalerung in der 
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Mitte und betrachtliche Verbreiterung an der hinteren Peripherie. 
Weiter abwarts verschwindet zwar diese Ahnlichkeit. Doch sind in 
unserem Falle die Degenerationen so scharf abgesetzt und symmetrisch, 
dass sie mit demselben Rechte wie im Stiimpellschen Falle als 
sjstematisch angesehen werden konnten. Ferner ist in unserem 
Fall 2 eine ausgedehnte Degeneration der PyV beiderseits vorhanden, 
die bei Strumpell fehlt. Auch diese Degeneration konnte wegen ihrer 
flberaus scharfen Begrenzung und ihrer gleichmassigen Fortsetzung durch 
fast die ganze Lange des Rtickenmarks als systematisch angesehen werden. 

Und doch sind gerade diese beiden Falle unserer Ansicht nach 
schwer wiegende Beweise gegen die Lehre von der echten kombinierten 
Systemerkrankung. Zur Erklarung diene die Fig. 3 von Fall 1. Hier 
sieht man neben den anscheinend systematisch erkrankten PyS und 
K 1 HSS einen vollig isolierten, langlichrunden Herd leerer Maschen 
im Gebiete des Gowersschen Biindels. Verfolgt man diesen Herd 
etwas weiter nach unten, so kommt man schliesslich an eine Stelle, 
wo der Herd immer kleiner werdend sich in zwei einzelne, dicht 
neben einander liegende auflost. Die Gefasse, die hier durch die 
Herdchen hindurchtreten, zeigen innerhalb derselben Verdickung des 
perivaskularen Gewebes. An Karminpraparaten sieht man auch in 
der Umgebung kleinste Gefasse mit hyaliner Wandung, die man 
vielleicht ftir die rascbe allseitige Vergrosserung des Herdes weiter 
oben verantwortlich machen kann. Weitere kleinste Herde zeigen sich 
in der Umgebung. Ausser diesen Herden findet sich noch ein halb- 
mondformiger Herd leerer Maschen in dem PyV der gegenQber- 
liegenden Seite. Wahrend dieser Herd weiter nach oben bald den 
ganzen PyV einnimmt, ist auf der anderen Seite ein ganz gleicher an 
derselben Stelle entstanden. Weiter unterhalb und wenige Segmente 
hoher sind beide PyV vollig normal. Dass es sich hier um herdformige 
Erkrankungen und nicht um eine systematische Degeneration handeln 
kann, bedarf wohl keiner weiteren Erklarung. 

Im Fall 2 zeigt Fig. 5 durchaus symmetrische und systematische 
Seitenstrangdegeneration, dagegen sind seitlich von den Goll-Str. 
unzweideutige Herderkrankungen zu erkennen. Die noch in Fig. 3 
streng auf die Funiculi graciles beschrankte Degeneration hat in Fig. 4 
in ihrer Mitte eine Verbreiterung erfahren, dort also, wo die Fasern der 
Burdachschen Strange bei ihrer allmahlichen Verlagerung median- 
warts mit den Goll-Str. zu verschmelzen pflegen. Man hat sich also 
vorzustellen, dass die seitwarts von den isolierten Herdchen getroffenen 
Fasern, nach der Mitte zusammenriickend, allmahlich ein geschlossenes 
Degenerationsfeld bilden, wodurch unschwer das Zustandekommen der 
Fig. 6 erklart wird. Dass es sich hier nicht um Degeneration eiu- 
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tretender Wurzeln handelt, ist an den hinteren Wurzeln und der guten 
Farbung ihrer extra- wie intramedullaren Teile deutlich zu erkennen. 
Ausserdem durften schon wegen ihrer unregelmassigen Lagerung die 
Herdchen kaum einem bestimmten System entsprechen konnen. Wohl 
aber findet man, dass fast alle Herdchen konzentrisch um ein Gefass 
gelagert sind. Dass anscheinend auch die Degeneration der Goll-Str. 
weiter abwarts auf diese Weise aus einzelnen Herdchen entstanden ist, 
zeigt Fig. 3, aus dem mittleren Brustmark stammend, wo die Hinter- 
strangdegeneration noch nicht sehr ausgedehnt ist. Bei mittlerer Ver- 
grosserung erkennt man an dem dem linken Goll-Str. angelagerten 
Herde, dass er ursprtinglich aus zwei Herdchen entstanden ist, die beide 
in der Langsrichtung um ein Gefass gelagert sind. Hervorzuheben ist 
noch, dass auch hier die hinteren Wurzeln und eintretenden Fasern 
durchaus normal erscheinen. 

Es kann somit in der Tat keinem Zweifel unterliegen, dass auch 
diese beiden FaUe in die Gruppe der herdformigen Erkrankungen gehoren, 
trotzdem sie zunachst einen durchaus systematischen Eindruck machten. 

Ziehen wir nun das Resume aus den vorstehenden Betrachtungen, 
so erheben sich schwer wiegende Bedenken gegen die Existenz echter 
kombinierter System erkrankungen in dem oben definierten Sinne. 
Theoretische Erwagungen schon lassen sie sehr unwahrscheinlich er¬ 
scheinen. Wenn ein Gift eine spezifische Affinitat zu gewissen Sy- 
stemen hat, oder wenn diese Systeme infolge ihrer entwicklungs- 
geschichtlich bedingten geringeren Widerstandsfahigkeit von einem 
nicht-spezifischen Gift leichter geschadigt werden als andere Fasern, 
so mttssen auch folgerichtig diese Fasern zuerst ausser Funktion ge- 
setzt werden. Die Erfahrung jedock lehrt — und schon mehrfach ist 
dieses Umstandes Erwahnung getau —, dass gar oft der klinische und 
anatomische Befund in einem auffallenden Missverhaltnis zueinander 
stehen. Nicht selten finden sich bei nur leichten kliuischen Sym- 
ptomen schwere anatomische Veranderungen; darauf hat der eine 
von uns schon gelegentlich seiner ersten Veroffentlichungen liber 
pseudosystematische Riickenmarksveranderungen bei Anamie hinge- 
wiesen. Will man nicht die gauze Lehre von den Systemen des 
Riickenmarks anzweifeln, so ist man behufs Erklarung dieser auf¬ 
fallenden Tatsache gezwungen anzunehmeu, dass von den Fasern der 
degenerierten Systeme noch ein erheblicher Teil funktionsfahig geblieben 
ist. Henneberg hat auf den hierin liegenden Widerspruch bereits 
aufmerksam gemacht bei Erorterung der Frage, warum in dem von 
ihm verbffentlichten Falle die Degeneration der PyS im Halsmark 
nicht rnehr nachweisbar ist. Dieselbe Frage driiugt sich auch bei den 
iibrigen Fallen der Literatur auf beziiglich der Tatsache, dass die De- 


Digitized by CjOOQle 



Klin. n. anatom. Untersncbg. yon 6 Fallen von Pseudosystemerkrankg. 133 

generation der PyS nie bis in den Hirnstamm verfolgt werden kann. 
Es ist in alien diesen Fallen nicbt einzusehen, warum das spezifische 
Gift auf einen Teil der physiologisch gleichwertigen Fasem einwirkt, 
auf den anderen nicht, und warum oberhalb der PyS-Kreuzung die 
Wirkung dieses Giftes ttberhaupt aufhort. Eine ungezwungene Er- 
klarung ftir diese Tatsache gibt es zurZeit vom Standpunkte der echten 
Systemerkrankungen aus nicht. 

Doch auch das anatomische Bild zwingt keineswegs zur Annahme 
der Existenz echter kombinierter Systemerkrankungen. Auf der einen 
Seite haben wir gesehen, dass auch in deu klassischen Fallen die De- 



Fig. c. 

generation sich nicht ganz 9treng an die Systeme halt, auf der anderen 
Seite finden wir wichtige Ubereinstimmungen mit den Fallen pseudo- 
systematischer Degeneration. Auch hierauf hat schon Henneberg (I. c.) 
aufmerksam gemacht und der Ahnlichkeit eine mehr als zufallige Be- 
deutung zugesprochen. Wir haben diese Verhaltnisse bereits ein- 
gehend erortert und wollen hier nur noch eine kurze Ubersicht geben. 

Stets findet man auch in den nicht systematischen Fallen neben 
diffusen Degenerationen die gleichen Systeme degeneriert, und zwar 
diese stets am intensivsten. Immer besteht die Degeneration der 
Hinterstrange aus fester Sklerose. Dasselbe gilt von dem Zentrum 
der PyS. In auffallendem Gegensatze dazu sind die K1HSS und PyV 
in einer grossen Anzahl von Fallen in ein leeres grossmaschiges Ge- 
rttst verwandelt (s. Fig. c). Fast ausnahmslos findet man die starkste 
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Degeneration im oberen Brust- oder unteren Halsmark, und stets findet 
die Degeneration der Py-Bahnen in der Medulla oblongata oder schon 
weiter unterhalb ihr Ende. 

Yersuchen wir nun, ob diese ubereinstimmenden Befunde, die der 
Auffassung von der echten Systemerkrankung im Wege stehen, nicht 
von einem anderen pathogenetischen Gesichtspunkte aus eine unge- 
zwungene Erklarung erfahren. Minnich, Nonne, Rheinbold, Crou- 
zon, Dana, Putnam, Taylor, Risien Russel, Bastianelli u. a. 
haben den Beweis geliefert, dass in einer grossen Anzahl von Fallen 
unzweifelhafte Beziehungen zwischen den Degenerationen und den 
Gefassen besteben. Die meisten Autoren nehmen an, dass es sich bier 
um primare Lasionen der Gefasswand und eine davon ausgehende 
iscbamische Schadigung handle. Nonne und Rheinbold dagegen 
glauben, dass ein im Blute kreisendes Toxin durch die Gefasswande 
hindurcbwirkend die Ursache der herdformigen Degeneration sei. 
Einige Autoren haben wiederum in ihren Fallen keine Gefassverande- 
rungen finden konnen, oder doch nur solche, wie man sie bei jeder 
langer bestehenden Ruckenmarksdegeneration anzutreffen pflegt. Das 
beweist jedoch nicht, dass nicht doch Gefassveranderungen primarer 
Natur vorhanden waren, denn man darf nicht vergessen, dass man es 
bei den weiter vorgeschrittenen Fallen nicht mehr mit dem eigent- 
lichen Krankheitsprozesse, sondern mit seinen Folgen, mit einer Narben- 
bildung zu tun hat, der man es nattirlich nicht mehr ansehen kann, 
woraus sie entstanden ist. Uns ist es wie den meisten anderen Au¬ 
toren gelungen, in alien unseren Fallen lokale Beziehungen der De¬ 
generation zu den Gefassen festzustellen. Haufig handelt es sich aber 
in der Tat nicht um Veranderungen der Gefasswand selbst — wiewohl 
auch solche in Form hyaliner Entartung und allgemeiner Verdickung 
vorkommen —, sondern es macht den Eindruck, als ob die Umgebung 
des Gefasses der Sitz der Erkrankung gewesen sei und diese sich nun 
im Zustande der Narbenbildung befande. So sieht man nicht selten ein 
solches Gefass mit sklerotischer Umgebung mitten im gesunden Gewebe 
gelegen. Seine Wandungen sind nicht wesentlich verdickt, wohl aber 
ist seine perivaskulare Umgebung in eine derbe Sklerose verwandelt, 
die gleichmassig in die Nachbarschaft eindringt, die Nervenfasem aus- 
einanderdrangt uud allmahlich erdruckt. Liegen diese Herdchen dicht 
neben einander, so konfluieren sie zu einem grosseren Degenerationsfeld, 
dem man seinen ursprunglich herdformigen Gharakter oft nicht an¬ 
sehen kann. Wir sind der Ansicht, dass ein Teil der anscbeinend 
systematiscben Sklerose auf diese Weise entsteht. 

tJber die Pathogenese dieser Veranderungen in der Umgebung 
der Gefasse geben uns die meisten Falle keinen Aufschluss mehr, da 
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bei ihnen, wie schon gesagt, der akute Beginn des Prozesses bei der 
anatomischen Untersuchung nicht mehr zu Kognition gelangt. Wir 
haben es also nur noch mit spateren Stadien und bei Fallen mit langer 
klinischer Dauer mit Narben zu tun. Hat man dagegen Gelegenheit, 
einen akut verlaufenen Fall zu untersuchen, so findet man — und 
diese Befunde sind schon oft erhoben (Minnich, Nonne, Rhein- 
bold u. a.) — eine kleinzellige Infiltration in der erkrankten Umgebung 
der Gefasse. Daneben finden sich aber auch bei ganz frischen Fallen 
Gefasse mit hyalin entarteter Wandung ohne kleinzellige Infiltration, 
so dass man wohl beide Veranderungen als koordiniert ansehen muss. 
Sowohl die ischamische wie die toxamische Entstehung der Degene- 
rationen muss nach diesen Befunden somit als moglich zugegeben 
werden. Damit wtirde es sehr gut in Einklang zu bringen sein, dass 
man ausser sklerotischen Herden auch noch zerstreute leere Maschen 
antrifft, deren Entstehung aus sklerotischen Herden nicht gut denkbar ist. 

Durch die Theorieder vaskularen Entstehung der Degeneration 
finden unschwer die Falle mit mehr oder weniger diffuser Erkrankung 
ihre Erklarung. Kann man nun aber auch die Entstehung rein systemati- 
scher Falle, wie z. B. die „klassischen Falle von echter Systemerkran- 
kung“, und unsere Falle 1 und 2 auch auf diese Theorie zurtickfuhren? 
Ein Vergleich mit den Abbildungen der Gefassverteilung im Rucken- 
mark von Obersteiner und Pierre Marie zeigt, dass diese Mbglich- 
keit durchaus zugegeben werden muss. Von den Asten der Art. lateral, 
ausgehende Erkrankungen mussen eine Degeneration im Gebiete der 
PyS hervorrufen. Von den Asten der Art. spinalis post, ausgehende 
Herde werden, wenn sie in den unteren Abschnitten des Riickenmarks 
entstehen, oben eine systematische Degeneration der Goll-Str. herbei- 
ftihren. Die PyV werden von sehr kurzen und feinen Asten der Art. 
spinalis ant. versorgt, so dass eine von ihnen ausgehende Erkrankung 
sehr wohl eine auf das Gebiet der Turkschen Biindel beschrankte 
Degeneration herbeifiihren kann. Allein die K1HSS machen hier eine 
Ausnahme. Das KIHSS-Feld entspricht nicht dem Ausbreitungsgebiet 
bestimmter Gefasse. Ausserdem findet man haufig, dass die an der 
Peripherie geschlossene Degeneration zungenformige Spit.zen nach 
innen vorschickt. Nach Schinaus spricht dieses Verhalten gegen die 
Theorie der vaskularen Degeneration, da eine Schadigung durch ein Ge- 
fass wohl eine keilformige Degeneration, aber mit nach aussen gerichteter 
Spitze zustande bringen wtirde. Wir sind nun der Ansicht, dass die 
Degeneration der K1HSS in gewisser Beziehung eine Sonderstellung 
einnimmt. Dieser Gedanke kam uns bei Feststellung der Tatsache, 
dass in alien unseren Fallen das Gebiet der K1HSS im Gegen- 
satz zu dem der PyS fast nur aus einem leeren Geriist be- 
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stand. Nur an Stellen, wo eine nachweisliche Verdickung der gliosen 
Randzone vorhanden war, fanden wir auch die K1HSS grosstenteils 
sklerosiert. Beim Durchsehen der Literatur fand sich, dass in einer 
grossen Anzahl von Fallen (Henneberg, Rheinbold u. a.), be- 
sonders auch in den klassiscben Fallen Strnmpells, ein ahn- 
liches Yerhalten beobachtet wurde. Vom Standpunkte der 
echten Systemerkrankung aus wiirde diese Tatsache nur schwer er- 
klart werden konnen, Man hat bisher die leeren Maschen als einen 
Ausdruck akuter Degeneration aufgefasst, weil man in ihrem Gebiet 
in Marchipraparaten stets die zahlreichsten Schollen findet. Es ware 
aber doch hochst auffallend, dass man gerade die KIHSS so haufig 
im Stadium der akuten Degeneration antrifft. Uns SGheint aus dem 
Befund an Marchipraparaten zunachst nur hervorzugehen, dass die 
leeren Maschen die jiingsten Degenerationsprozesse vorstellen, ohne 
damit auf die Art der Degeneration einen Riiekschluss zuzulassen. 
Man hat ferner die Degeneration der KIHSS von einer primaren Erkran- 
kung der Clarkeschen Saulen abhangig geraacht. Dagegen spricht nach 
Schmaus die Tatsache, dass es Falle gibt, in denen trotz Degeneration 
der KIHSS die Clarkeschen Saulen intakt befunden werden. In un- 
seren Fallen waren die Clarkeschen Saulen in sehr verschiedenem 
Grade erkrankt, die KIHSS dagegen stets vollig degeneriert, und nie 
haben wir in den Clarkeschen Saulen irgend welche Anzeichen dafiir 
gefunden, dass hier ein primarer Krankheitsprozess vorliege. Wir 
konnen uns also der Anschauung von der primaren Erkrankung der 
Clarkeschen Saulen nicht anschliessen. Dagegen erscheint uns eine 
andere Moglichkeit, auf die bisher unseres Wissens noch nicht hinge- 
wiesen ist, sehr viel Wahrscheinlichkeit fur sich zu haben: In alien 
anderen Fallen ist es uns gelungen, sichere, von den Gefassen aus- 
gehende und nach unserer Auffassung primare Krankheitsprozesse in 
den PyS nachzuweisen. Da nun die Fortsatze der Clarkeschen Zellen, 
um in das Gebiet der KIHSS zu gelangen, diese Herde in den PyS 
passieren miissen, so liegt die Annahme sehr nabe, dass sie hier 
eine Unterbrechung erleiden. l)ann batten wir die Degene¬ 
ration der KIHSS als einen sekundiiren Yorgang aufzufassen 
und die Atrophie der Clarkeschen Zellen als retrograde Degene¬ 
ration. Damit wiirde man auch eine Erkliirung fur die Tatsache haben, 
dass die KIHSS-Degeneration meistens einen viel systematischeren 
Eindruck macht als die iibrigen Degenerationen, die aus Herden her- 
vorgegangen sind. Nun ist uns freilich bekannt, dass es Falle gibt, in 
denen die KIHSS trotz Degeneration der PyS nicht mitergriffen sind. 
Hierin liegt jedoch nur ein bedingter Widersprueh mit unserer An¬ 
nahme. Die von den Gefassen ausgehenden Krankheitsprozesse konnen 
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in alien Hdhen des Ruckenmarks auffcreten. Sind sie nun ausschliess- 
lich im Halsmark entstanden, so kann dadurch sehr wohl eine ab- 
steigende Degeneration der PyS zustande kommen, wahrend die K1HSS 
infcakt bleiben, da ihre weiter unterhalb sich sammelnden Fasern nur 
sekundar degenerierte Gebiete, keine primaren Krankheitsherde zu 
passieren haben. Ein derartiger Fall ist zum Beispiel der von 
E. Mtiller (Zeitschr. fur Nervenheilkunde, Bd. 29) veroffentlichte. In 
diesem Falle ist deutlich zu erkennen, dass die grosste Intensitat der 
PyS-Degeneration im unteren Halsmark gelegen ist, wahrend das 
Dorsalmark nur eine leichte Aufhellung erkennen lasst In dem 
Falle 1 Striimpells (1. c.) weist die frtihzeitige Beteiligung der oberen 
Extremitaten ebenfalls auf eine Lokalisation des Hauptkrankheitsherdes 
in den hoheren Abschnitten des Riickenmarks hin. Dementsprechend 
ist die Degeneration der K1HSS eine geringe. Andererseits findet man 
in Fallen mit intensiver Degeneration der K1HSS — Striimpell (1.c.) 
2, einem anderen Falle desselben Autors (Archiv f. Psyehiatrie Bd. 17), 
Rheinbold, Sioli, Henneberg — angegeben, dass die starkste 
Degeneration der PyS im unteren Dorsalmark sich befindet. Ferner 
stimmt mit unserer Auffassung iiberein, dass eine systematische De¬ 
generation der K1HSS ohne Degeneration der PyS bisher nicht be- 
obachtet wurde. 

Ein analoges Verhalten konnten wir in dem Fall 5 an den Hinter- 
strangen beobachten. Dort ist ebenfalls fast die ganze Peripherie der 
Goll-Str. uud Burdach-Str. in ein leeres Geriist verwandelt. Nach 
vorn davon liegen zahlreiche sklerotische Herdchen. Die aus den 
hinteren Wurzeln austretenden Fasern sind gut gefarbt, verfolgt man 
sie aber durch die Sklerose, so sieht man sie allmahlieh immer diinner 
werden und schliesslich verschwinden (Fig. a im Text, S. 119). 

Zieht man nun noch in Betracht, dass gerade die rein systema- 
tischen Falle einen mehr chronischen Verlauf haben, so ergibt sich 
daraus, dass man auch mit hochgradigen sekundaren und vielleicht 
auch retrograden Veranderungen zu rechnen hat. Dass dadurch einer- 
seits der ursprunglich herdformige Charakter verloren geht, andererseits 
ausserhalb der herdformigen Erkrankungen nur die Systeine mit langen 
Fasern degeneriert erscheinen, ist leicht verst&ndlich. Warum die 
Degenerationsherde in einem Teil der Falle nur im Gebiet dieser 
Systeme auftreten, scheint mit der Tatsache im engsten Zusammenhange 
zu stehen, dass auch in alien librigen Fiillen dieselben Systeme die 
starksten Veranderungen aufweisen. Hatte der ursprungliche Krank- 
heitsprozess im Riickenmark nur eine geringe Ausdehnung angenommen, 
so wird man mehr oder weniger rein systematische Degenerationen 
finden, war er dagegen sehr ausgedehnt, so wird die Sektion ausser 
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den systematischen auch noeh diffuse Degenerationen aufdecken. Da~ 
zwischen gibt es, wie wir gesehen haben, alle mSglichen ftbergange. 

Wir glauben somit im Vorstehenden dargetan zu haben, dass sich 
die pathologisch-anatomischen Befunde in alien Fallen yon kombi- 
nierter Systemerkrankung — ausgenommen naturlich die eingangs 
erwahnten Sondergruppen — auf ursprttnglich herdfarmige Degenera¬ 
tionen zurtlckfahren lassen, obne dass man den Verhaltnissen Zwang 
antut und obne sich allzu sehr auf Hypothesen stutzen zu mttssen. 

Auf die ausserordentliche Mannigfaltigkeit der kliniscben Befunde 
haben wir schon friiher hingewiesen. Jede theoretisch denkbare Kom- 
bination von Ausfallserscheinungen der Hinter- und Seitenstrange kann 
gelegentlich beobachtet werden. 

So verraten in manchen Fallen, besonders in den mit schwerer 
Anamie einhergehenden, nur Parasthesien das Vorhandensein von De¬ 
generationen im Rtickenmark. Andere wieder zeigen nur Schwache 
und Steifigkeit beim Gebrauch der unteren Extremitaten. Hierzu konnen 
sich Sensibilitatsstbrungen, Ataxie, fehlende Reflexe und Blasen- 
storungen, auf der anderen Seite Paresen bis zu den schwersten Graden, 
spastischen oder schlaffen Charakters, mit gesteigerten oder fehlenden 
Reflexen, in kaleidoskopischer Mannigfaltigkeit gesellen. Nur sehr 
selten werden Schmerzen, niemals jedoch reflektorische Pupillenstarre 
beobachtet Es kann vorkommen, dass, trotzdem Degenerationen in 
mehreren Systemen vorliegen, bis zu Ende nur Symptome von seiten 
eines Systems zur Kenntnis gelangen, sei es, dass nur in diesem 
System die far seine Funktion integrierenden Fasern vernichtet worden 
sind, oder dass die Symptome der Erkrankung des einen Systems durch 
die des anderen uberlagert werden. So ist es moglich, dass der Ver- 
lauf bald mehr einen tabischen Charakter aufweist, bald unter dem 
Bilde der reinen spastischen Spinalparalyse einhergehen kann. Auch 
braucht sich keineswegs die Ausdehnung der anatomischen Querschnitts- 
erkrankung zu decken mit der Intensitat der Symptome: Diese Er- 
fahrungstatsache findet ihre Erklarung zwanglos in der Anschauung, 
dass in den Systemen eben keine systematische, sondern eine 
herdfarmige Erkrankung besteht, und dass somit einerseits die kranken 
Herde nicht den ganzen „Querschnitt w , wenn wir uns so ausdrQcken 
diirfen, ergriffen, sondern eine Reihe von Fasern intakt gelassen haben, 
und dass andererseits schon ein bis zwei vereinzelte symmetrische Herde 
den ganzen „Querschnitt tt des Systems befallen und somit die Leitung 
hier ausser Funktion gesetzt haben konnen. Der Krankheitsprozess 
kann in jedem Stadium Halt machen, kann spater wieder aufflackern 
und einen progressiven Charakter zeigen. So erklart sich die ja in den 
einschlagigen Arbeiten nicht selten (zuletzt noch von Nonne, MitteiL 
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d. Hamb. Staatskrankenanstalten, 1907) betonte Tatsache, dass die kli- 
nischen Ruckenmarkssymptome sehr wesentlich und sogar ganz sich ffir 
kfirzere oder langere Zeit zuriickbilden konnen. Der Prozess kann aber 
auch anatomisch zur volligen Ausheilung gelangen, dann bleiben 
jedoch die durch die gebildeten Narben (Gliose) unterhaltenen klinischen 
Symptome bestehen. So kommen die Falle zustande, die entweder 
jahrelang statiouar sind oder in langsamer Progredienz verharren, 
bis ein akutes Aufflackern des alien Prozesses oder eine interkurrie- 
rende Erkrankung dem Leben ein Ende setzt. Andererseits erklart 
ein schnelles Nacheinander- und Nebeneinanderemporschiessen und 
schnelle Konfluenz der Herde den subakuten und akuten Verlauf 
anderer Falle. 

Wir sehen also, ein prinzipieller Unterschied besteht weder 
zwischen den acquirierten sogenannten echten und den pseudosystema- 
tischen kombinierten Systemerkrankungen, noch zwischen den ver- 
schiedenen Verlaufsformen der pseudosystematischen Gruppen unter 
einander. Unsere Auffassung geht deshalb dahin, dass man alle diese 
verschiedenen Formen unter einem Gesichtswinkel und nur als Modi- 
fikationen einer und derselben Erkrankung betrachten muss. Insbeson- 
dere stehen wir mit v. Levden-Goldscheider auf demselben Stand- 
punkte beziiglich der sogenannten echten kombinierten Systemerkran¬ 
kungen, indem wir auch diese jener grossen Gruppe einverleiben, fur 
die uns die fiir eine Reihe der hier besprochenen Erkrankungen ja be- 
reits eingeburgerte Bezeichnung „pseudosystematische Degenerationen a 
als die passendste erscheint. 

Wir mochten nicht unterlassen, besonders hervorzuheben, dass wir 
urspriinglich und durch lange Jahre hindurch iiberzeugte Anhiinger 
der Kahler-Pick-Striimpellschen Lehre gewesen sind und dass erst 
die wiederholte Untersuchung und Vergleichung des eigenen anwach- 
senden Materials mit den „klassisclien u Falleu und den neueren Er- 
fahrungen anderer, die ja besonders durch das Stadium der ,,anamischen 
Spinalerkrankungen 44 ins Breite gegangen sind, uns die oben dargelegte, 
von unserer friiheren Auffassung abweichende, Ansicht aufgezwuDgen hat. 

Zum Schluss wollen wir noch einmal hervorheben, dass eine echte 
Systemerkrankung und kombinierte Systemerkrankung auch wir heute 
noch aufrecht erhalten wissen wollen ftir die angeborenen, oft faniiliiiren 
und hereditaren Rlickenmarkskrankheiten, fiir die amyotropische Late- 
ralsklerose, fur verschiedene Kombinationen der Tabes dorsalis. Die 
Frage, ob diese Auffassung auch fiir diejenige Form der Riickenmarks- 
erkrankung, die als Erkrankung der Gollsehen Strange und der Seiten- 
strange sich als eine der verschiedenen anatomischen Grundlagen der 
„syphilitischen Spinalparalyse 14 darstellt, noch gelten darf, mochten 
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wir einstweilen bejahen, doch fiihlen wir uns hierin nicht ganz sicher, 
da wir zugeben, dass zur definitiven Beantwortung dieser Frage das 
anatomische Material noch nicht reichlich genug ist, nnd dass Tor allem 
hier noch Fr&hfalle fehlen, die uns den Weg zeigen, auf dem das aus 
den bisherigen anatomischen Erfahrungen bekannte Btickenmarksbild 
zustande gekommen ist 

Wir hoffen, dass die unter den von uns bezeichneten Gesichts- 
punkten vorgenommenen weiteren Untersuchungen ergeben werden, 
dass unsere Auffassung die richtige ist, und dass man sich der Ein- 
sicht nicht verschliessen wird, dass durch unsere Betrachtungsweise 
eine wesentliche Vereinfachung der Lehre von den „kombinierten Sy- 
stemerkrankungen* 4 erreicht wird. 

Hamburg, April 1908 . 
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Mitteilung aus der konigl. ungar. Dniversitats-Nervenklinik zu Buda¬ 
pest (Direktor: Prof. Ernst Jendrassik). 

Weitere Beitrftge zur Kenntnis des Torticollis mentalis 
(hystericus) mit einem Sektionsbefund. 

Von 

Priratdozent Dr. Jeno Kollarits. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

In einer frfiheren Mitteilung x ) habe ich die Erfahrungen publiziort, 
die an der Klinik fiber den hysterischen Torticollis gesammelt wurden. 
Ich habe seitdem neue Falle beobachtet. Ein Fall von den frfiher 
mitgeteilten ist gestorben, ich konnte daher sein Nervensystem unter- 
suchen. Damit ist mir Gelegenheit geboten, auf diese Frage zurfick- 
zukehren. 

Der psychische Ursprung dieser Krankheit gewinnt von Tag zu 
Tag mehr Anhanger. Die fiberwiegende Mehrzahl der franzfisischen 
Kliniker hat, vielleicht mit Ausnahme von Pitres 2 ) und seinem Schfiler 
Cruchet 3 ), das Wort und den Begriff des „torticolis mental" in jener 
Fassung angenommen, wie es von Brissaud 4 ) und seinen Schiilem, 
besonders von H. Meige 5 ) verstanden wurde. Auch Oppenheim 6 ) 


1 ) Torticollis hystericus. Diese Zeitschr. 1905. Bd. 29. S. 413. 

2) Pitres, Sur un cas de torticolis mental traits sans succfes par plusieurs 
mddecins et gu6ri & la suite des manoevres d’un rebouteur. Journal de m£d. 
de Bordeaux 1904. 665 und Lea tics en gdn£rale. Congrfes de Grenoble 1902. 
Comptes rendus til. p. 95; zitiert narh Cruchet. Ferner: Note aur quelques 
cas de torticolis spasmodique. Journal m4d. de Bordaux 1905. Nr. 33. Bef. 
Revue neurol. 1905. p. 1191. 

3) Cruchet, Traits des torticolis spasmodiques. Paris, Masson et Cie.1907. 

4 ) Brissaud, Lejons. Bd. I und Journal de mdd. et chir. prat. 1894. 
25. jan. p. 503. 

5) Meige etFeindel, Lea tics et leur traitement. 1902 und viele andere 
ArtikeL 

6 ) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 
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spricht fiber neuro-, bezw. psjchopathische Diathese. Die Ansicht von 
Pitres steht jedoch mit dem psychischen Ursprung kanm im Gegen- 
satz. Er halt den Torticollis ffir verwandt mit dem Schreibkrampf, 
will ihn aber nicht als Tic anerkennen. Ein Teil der Falle wird von 
vielen Autoren (Bernhardt 1 ), Bompaire 2 3 )) als hysterisch anerkannt. 
Sie unterscheiden aber ausserdem auch eine nicht hysterische Form 
dieses Leidens. Dagegennimmt Jendrassik 8 ) ffir jeden Fall Hysterie an. 

Es ist schwer, die Grenze zwischen neuro- oder psychopathischem 
und hysterischem Ursprung festzustellen. Ich habein meiner genannten 
Arbeit folgende Argumente als ffir Hysterie sprechend aufgefuhrt: 

1 . Ahnliche Erampfe kommen an anderen Korperstellen kaum aus 
anderer Ursache als Hysterie vor (Jendrassik). 

2 . Deijeuige Torticollis spasmodicus, welcher an hysterischen 
Kranken beobachtet wird, weicht in gar keinem Punkt von demjenigen 
ab, bei welchem keine anderen hysterischen Symptome gefunden wurden. 

3 . Die Erampfe sind ausserst selten allein auf die Muskeln des 
N. accessorius beschranki Sie bestehen aus koordinierten (Brissaud) 
oder assoziierten Bewegungen (Jendrassik). 

4 . Brissauds Handgriff, welcher ohne Eraftanwendung wirkt, 
kann nur als Autosuggestion wirksam sein. 

5 . In vielen Fallen, welche unter dem Namen von Accessorius- 
krampf publiziert wurden, sind nach einem auf den N. accessorius aus- 
gefibten Druck die Erampfe auch in den Muskeln, welche nicht vom 
N. accessorius innerviert werden, verschwunden. In mehreren Arbeiten 
ist der sonderbare Umstand hervorgehoben, dass die Erampfe auch 
dann geschwunden sind, wenn der gesunde Nerv der anderen Seite 
gedruckt wurde. Die Wirkung konnte also nicht im Wege dieses Nerven, 
soudern nur psychisch zustande kommen. 

6 . Nach Durchschneiden des N. accessorius sind die Erampfe manch- 
mal erloschen. In diesen Fallen war der Durchschnitt dieses Nerven auch 
auf jene Muskeln von Wirkung, welche nicht von diesem Nerven inner¬ 
viert werden. 

7 . Der Umstand, dass solche Eranken oft ohne hysterische Stigmata 
sind, spricht nicht gegen Hysterie, da die monosymptomatische Hysterie 
(Charcot) nicht selten ist. 

H. Curschmann 4 * ) (Mainz) ist dieser Ansicht mit scharfer Feder 


1 ) Bernhardt, DieErkrankungen der periph. Nerven. 1897. 

2 ) Bompaire, Thfese de Paris 1894. 

3) Jendr&ssik, A belgy6gy&szat k6zi konyve. 1899. Bd. VI. 

4) H. Curschmann (Mainz), Uber Labyrintherkrankungen als Ursache 

des spasmodischen Torticollis. Diese Zeitschr. 1907. Bd. 33. S. 305. Meine 
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entgegengetreten, obzwar seine Auffassung nicht zu weit von meiner 
Ansicht steht. Dieser Autor ist der Meinung, dass die Ursache des 
Torticollis in einer Labyrintherkrankung zu suchen ware. Da aber 
Labyrintherkrankungen in der Regel ohne Torticollis zu verlaufen pflegen, 
muss auch eine spasmophile Disposition vorhanden sein. Wenn man 
aber nachforsckt, welche Krankbeit eine solche spasmophile Disposition 
wohl sein konnte, so konnte ich unter den bekannten Krankheitsformen 
an kaum eine andere als an Hysterie denken. Der Ausdruck „spas- 
mophile Disposition* erinnert an Charcots „diathese de contracture*, 
von welcher der franzdsische Gelehrte bei der Hysterie sprach. Unter 
solcher Interpretation moge die Ansicbt Curschmanns gewissermassen 
richtig sein, d. h., dass auch eine Labyrintherkrankung dann und wann 
den Stoss zum Durchbruch einer Hysterie geben kann, wie es auch 
aus vielen anderen Anlassen moglich ist, wenn das betreffende Indivi- 
duum an spasmophiler Disposition, d. h. an Hysterie leidet. Der Zu- 
sammenhang der beiden Affektionen ist aber in den von Cursch- 
mann publizierten 3 Fallen keineswegs eindeutig. Der eine seiner 
Kranken ist nach langer Chininmedikation derart gebessert, dass er fast 
l 1 ^ Jahre arbeitsfahig war. Ein Rezidiv wurde in einigen Wochen 
neuerdings nach Chinin besser. In 2 anderen Fallen ist nach Chinin 
eine Besserung eingetreten. Ich muss hier auf einen sehr lesenswerten 
Fall von Meige 1 ) hinweisen. Der Torticollis ist nach Cerumenbil- 
dung im Ohre entstanden. Der Kranke machte dabei mit seinem Kopf 
fortwahrend Bewegungen, besonders nach der Seite, um besser zu horen. 
Das Cerumen wurde entfernt, die Bewegungen sind aber nicht ge- 
schwunden und ftihrten am Ende zu einem Torticollis mentalis, welcher 
erst nach vielen Jahren geheilt wurde. 

Ich habe, nachdem die Arbeit von Curschmann erschienen ist, 
in jedem Falle von Torticollis Labyrinthsymptome gesucht und in 
keinem der 3 beobachteten Falle gefunden. Herr Dr. E. Schwarcz, 
Ohrenarzt, hatte die Giite, die Kranken in dieser Hinsicht zu unter- 
suchen, das Resultat war negativ. Die 3 Krankengeschichten folgen. 
Ich weise darunter auf den Fall 2, welcher nicht ohne Interesse ist. 
Dieser Kranke, der keine hysterischen Stigmata aufweist, zeigt trotz- 
dem das reine Bild einer traumatlschen Neurose. 

Ich muss noch bemerken, dass eine derartige Besserung wie in 
den mit Chinin behandelten Fallen oft auch mit anderen Methoden zu 
erreichen ist. Der Fall 2 meiner ersten Publikation ist seitdem mit 

Einwendung dagegen: Bemerkung fiber Torticollis hystericus. Diese Zeitschr. 
1907. Bd. 33. S. 493. 

1 ) Meige, Les peripeties d’uu torticolis mental. (Histoire clinique et 
th^rapeutique.) Nouvelle Iconographie de la Salpftriere 1907. Nr. 0. 
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Hilfe von Hydrotherapie und Brom ans derq Torticollis vollkommen 
genesen. Als diese Kranke sich vor kurzer Zeit in der Klinik zeigte, 
konnte sie auch melden, dass sie schon seit Jahren arbeitsfahig ist 
Auch die Patientin des 3. Falles, die schon im Jahre 1905 infolge 
von Hypnose nur Spuren der Krankheit aufwies, ist seitdem von den 
Krampfen befreit, hat aber auch heute noch viele neurasthenische Be- 
schwerden. Von den 3 Fallen Jendrassiks, deren Abbildungen sioh 
in meinem Artikel finden, konnte ich nur fiber einen (Fig. 5) Auskunft 
erhalten. Der junge Mann hat die Zuckungen nicht ganz verloren, es 
ist auch eine eingezogene Kopfhaltung zurfickgeblieben. Er ist trotz- 
dem als Beamter in seiner Tatigkeit nicht gestort, er hat seitdem ge- 
heiratet und wollte sich keiner Untersuchung mehr unterziehen. 

Obzwar der Sektionsbefund, den ich im Folgenden mitteile, keinen 
richtigen Einblick in dieses Leiden gibt, erscheint er mir doch nicht 
ohne Interesse, da solche Falle selten zur Sektion gelangen. 

Fall 1. Spasmodischer Schiefhals mit Sektionsbefund. Dege¬ 
neration der Hinterstrange. 

H. J., der 1. Fall meiner ersten Publikation, TaglOhner, ist 44 Jahre 
alt. Aus seiner Krankengeschickte entnehme ich kurz das Folgende. Die 
Mutter war eine zanksQchtige Frau und starb im 79. Lebensjahr. Eine 
Schwester ist 60 Jahre alt und leidet viel an Kopfschmerzen. Der Kranke 
leugnet Lues und Alkokolmissbrauck. Er war trostlos, als seine Frau an 
Zuckerkrankheit starb („seitdem gehe ich zugrunde“). Die zweite Ehe 
war unglttcklich. Im Alter von 39 Jahren kam ein neues psychisches 
Trauma, da er nach einem Typhus arbeitslos war und in Schulden geriet. 
Diese Schwache scheint nicht im gehdrigen Verhhltnisse mit dem Typhus 
zu sein. In dieser missliehen Stimmung hat die Krankheit mit Krampfen 
in den Ftissen im Jahre 1901,02 angefangen, sjiiiter kam ein Kopfzittern 
dazu. Die Bewegungen wurden iminer heftiger, sie verbreiteten sich auf 
den Humpf, auf den Hals, auf die beiden Schultern und auf die Gesichts- 
muskeln beider Seiten, auch auf die Muskulatur der rechten Oberextremit&t. 
Die Kriimpfe sind koordinierte Bewegungen, Grimassen. Sie werden beim 
Sprechen, beim Gehen und bei Ablenkung der Aufmerksamkeit scliwacher. 
Am Anfang konnte ein ohne Kraft wirkender Ilandgriff den Schiefhals 
besiegen, spater gelang es aber nicht mehr. Ilysterische Stigmen konnten 
nicht gefunden werden. Die Sensibilitat, die Sinnesorgane, die Reflexe 
funktionierten in Ordnung. Der Zu^tand besserte sich nach jeder neuen 
Behandlung, aber nur auf 3—4 Woehen (Massage, Brissauds Ubungen, 
Brom mit salzarmer Kost, Laudanum), dann trat Verschlimmerung ein. Hy- 
pnose gelang nicht; die ver<uehte Scheinoperation 1 war ohne Erfolg. Der 
Zustand verschlimmerte sich. die Nahrungsaufnahine war gering, die Kraft 
war gesunken. So trat der Tod infolge von Inanition am 18. Miirz 1906 ein. 

Dio Sektion fand am 19. Miirz statt (Prof. Genersich). Die patlio- 
logisch-anatomisehe Diagnose lautet: Degeneratio grisea funieulorum Goll, 
Haemorrhagia meningeali< et in ventriculos. Pneumonia interstitialis chro¬ 
nica libro>a lat. sini^tr. cum caverna. Atrophia universalis. 
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Das Nervensystem wurde einige Tage in Formalin fixiert nnd kam 
dann in Mttllersche Fltlssigkeit. Es warden zahlreiche Schnitte aus der 



Fig. 1. 



Fig. 2. 



Fig. 3. 


Hirnrinde, aus dem Kleinhirn, 

Pons, Oblongata and aus dem 
Rttckenmarkverfertigtund dann 
nach Weigert-Pal und van 
Gieson gef&rbt. Das Ergebnis 
der Untersuchung ist kurz das 
folgende. 

Die Hirnrinde^zeigt an 
W e i g e r t - Prftparaten keinen 
Faserausfall und an van Gie¬ 
son-Prftparaten keine grobe 
Zellenverftnderung. Es warden 
von jedem Gyrus einige Schnitte 
durchgemustert, vom G. 
centralis ant. und post, 
habe ich den unteren, 
mittleren und oberenTeil 
untersucht. 

Die von derBrtlcke 
und vom oberen Teile 
desverlftngertcnMar- 
kesverfertigten Schnitte 
sind, nach den beiden 
genannten Methoden ge- __ 
fftrbt, normal. 

Im unteren Teile 
des verlftngerten 

Markes, in der HOhe der Pyramidenkreuzung, ist das Gollsche Bttndel 
leicht degeneriert. An den Weigert-Palschen Prftparaten ist ein geringer 
Faserausfall zu beobachten. . Der grflssere Teil der Fasern ist jedoch er- 

Deatsche Zeitsotar. f. Nervenheilkunde. 36. Bd. 10 
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Fig. 4. 
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halten. Der erhaltene Teil der Fasem ist teilweise von normalem Kaliber, 
teilweise dttnner. 

Im Rttckenmark sind Vorder- und Seitenstrftnge, die Vorder- und 
Hinterwurzeln, die graue Sustanz an Weigertpraparaten und die moto- 


48 

3 * 


Fig. 5. Fig. 6. 

rischen Zellen der VorderhOrner ttberall an den nach van Gieson gefarbten 
Schnitten normal. Verandemngen sind nur in den Hinterstrangen vorhanden. 

Im oberen Halsmark ist der Go 11 strang starker, der Burdachsche 
Strang weniger stark verblasst. Die Degeneration ist nirgends vollkommen, 
tlberall sind erhaltene Fasem in betrachtlicher Anzahl zu finden. Sie sind 

teils normal, teils dinner. Die Goll- 
und Burdachschen Strange sind von- 
einander beiderseits dureh einen erhalte- 
nen Streifen getrennt. Dieser Streifen 
hat eine Breite von 25 bis 40 Fasern 
(siehe Fig. 1 u. 2). 

Im mittleren Halsmark (siehe 
Fig. 3) ist im ganzen derselbe Befund 
zn beobachten, nur fehlt hier der oben 
erhaltene Faserstreifen. 

Im Brustmark (siehe Fig. 4) be- 
trifft die Degeneration fast nur den 
Gollstrang. Die Verblassung reicht vom 
hinteren Rande des Schnittes bis zur 
Commissura posterior und bildet beider¬ 
seits einen dftnnen Streifen. Im hinteren Teile des G oil Stranges sind in 
der Medianlinie einige Fasern erhalten, die die betreffenden Degenerationen 
der beiden Seiten von einander trennen. Dieser erhaltene Teil hat eine 
Breite von ca. 20 Fasern. 

Im unteren Brustmark sowie im Lumbal- und Sakralmark 
(s. Fig. 5—7) ist der Faserausfall gering und verbreitet sich diffus ttber 
den ganzen Go 11- und Burdachschen Strang. Die Degeneration ist im 
Go 11 strange starker ausgepragt. 

Somit konnte ich in diesem typischen Falle von spasmodischem 
Schiefhals schwere Veranderungen im Riickenmark feststellen. Die Er- 
klarung dieses Befundes ist nicht leicht. 



Fig. 7. 
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Da der Kranke infolge seiner Krampfe ttberaus schlecht emahrt 
war und in Inanition verfiel, konnte man daran denken, ob die Ver- 
anderungen nicht die Folge der Inanition sind. Dagegen spricht aber 
der Grad der Veranderungen, welcher grosser ist, als man bei Inanition 
erwarten kann. Auch die Ausbreitung der Veranderung spricht gegen 
diese Annahme. Die Inanitionsveranderungen treten meistens in der Form 
von Flecken auf. 

Gegen Tabes muss eingewendet werden, dass im Leben kein auf 
Tabes hinweisendes Symptom zu finden war. Dasselbe gilt auch von der 
Dementia paralytica. Im Anfang dieser Krankheit kommen Krampfe 
vor, welche vom Torticollis manchmal nicht leicht zu unterscheiden 
sind. Die Differentialdiagnose ist bei Brissaud beschrieben. Zu er- 
wahnen ist, das die Gehirnrinde in dem beschriebenen Fall normal war. 

Nach Exklusion dieser Moglichkeiten muss man auch darhber ein 
Urteil fallen, ob diese Erkrankung des Rtickenmarks Zeichen eines 
Leidens ist, welches zugleich den spasmodischen Schiefhals verursacht 
hat, oder ob ein Zusammenfall von zwei verschiedenen Erkrankungen 
vorliegt. 

Ohne diese Frage mit aller Sicherheit entscheiden zu wollen, bin 
ich einstweilen geneigt, die letztgenannte Moglichkeit als wahrschein- 
licher anzusehen, da diese Ansicht sich auf die oben beschriebenen 
Argumente stiitzt. Wenn die schwere Veranderung des Ruckenmarks 
der Ausdruck einer Krankheit ware, welche andererseits zu einem Tor¬ 
ticollis fQhrt, so waren die geheilten Falle nicht recht verstandlich. Viel- 
leicht werden spatere Sektionsbefunde dartiber das letzte Wort sprechen. 

Fall 2. Spasmodischer Torticollis als traumatische Neu- 
rose, ohne Labyrintlierkrankung. 

Sz. J., Ackerbauer, 34 Jahre alt, wurde am 16. Januar 1908 zum 
ersten Male untersucht. Die Eltern sind gesund, der Vater ist 62, die 
Mutter 55 Jahre alt. Sie sind mit einander nicht verwandt. Eine Schwester 
ist 23 Jahre alt, sie ist gesund. Weder die Geschwister des Vaters, noeh 
die der Mutter sind nervenkrank gewesen. 

Im Kindesalter hat er einen Ausschlag mit Fieber und sonst koine 
andere Krankheit durchgemacht. Luetische Infektion, Alkoholismus werden 
verneint. 

Der Kranke ist am 2. Dezember 1907 in den Plattensce gefalien. Er 
musste im Gewitter fast eine halbe Stunde lang mit den Wollen kampfen. 
Schwimmen konnte er in den durchnassten und dadurch schwer gewordenen 
Kleidern nicht. Mit grosser Anstrengung hielt er sich auf der Oberflache, 
bis ein vorbeifahrendes Dampfschiff ihn rettete. Der Kranke ging ermGdet 
und erkaltet nach Hause. Er war selir erschrocken und dachte viel an 
seinen Onkel, welcher auch vor Jahren in den Plattensee go fallen und 
ertrunken war. Der intelligente Patient gibt auf Anfrage die Antwort, dass 

10 * 


Digitized by CjOOQle 



148 


VI. Roll a hits 


wahrend des Unfalles kein Wasser in seine Ohren gedrungen ist, und dass 
er kein Schwindelgefiihl hatte. Nack l&ngerer Ruhe wurde die Tagesarbeit 
fortgesetzt, erst am 10. Dezember fing er an seinen Kopf nach der Seite 
zu bewegen. Diese Bewegung wurde heftiger und erreichte nach 2Wochen 
ihre jetzige Starke. 

Der gut gebaute und ziemlick gut genahrte Patient ist ein bischen 
blass. Die inneren Organe sind gesund. Urin und Stuhlbeschwerden sind 
nickt vorhanden. 

Die Stimmung ist gedrttckt, beangstigt. Die geistige Tatigkeit ist 
normal. Die Bewegung der Muskulatur ist ausser dem Torticollis normal. 
Die Krampfe bewirken eine Drekung des Kopfes nack rechts. Der M. ster- 
nocleidomastoideus ist dabei stark zusainmengezogen, die Gesichtsmuskeln 
geraten in grimassenartige Zuckungen, die Stirn wird kook gezogen, der 
Mund ist wie beim Ausdruck eines keftigen Sekmerzes weit geoffnet. Die 
Augenlider blinzeln. Manchmal wird der Kopf nickt gedreht, sondern nach 
der Seite gebeugt und dann rftckwarts gezogen (Retroeollis). Beide Sckultern 
sind fast immer hock hinauf gezogen, mandunal sind auck die Oberextre- 
mitaten unruhig. Bei der Untersuckung und beim Si)recken lasst die 
Heftigkeit der Zuckungen nack. Der Gesichtsausdruck des Patienten wird 
dann steif, da er den Eintritt ciner neuen Zuckung furcktet. Die Krampfe 
versckwinden manchmal nack einigen plotzlicken blitzartigen Zuckungen, 
ein anderes Mai kann man langsamere Bewegungen beobackten; die schiefe 
Haltung dauert dann einige Minutcn. Der Kranke hat keinen autosugge- 
stiven Griff erfundcn. Die Nacktruke ist ein wenig gestort. An den aus- 
gestreckten Handen ist ein leichter Tremor zu bemerken. 

Die Augenbewegungen sind in alien Ricktungeu normal. Die Augen¬ 
lider zittern bei leicktem Augensckluss. Die Pupillen sind mittelweit, gleick 
und reagieren gut auf Eicht und bei Akkornmodation. Der Visus: 5 / 5 . Das 
Gesicktsfeld ist normal, der Farbensinn nickt gestort. 

Die Seknenreflexe der Patellarsekne, der Aehillessehne und der Sehne 
des M. triceps brachii sind lebliaft. Die Hautretlexe sind normal. Babinski- 
reflex und Fusskloiius sind nickt vorhanden. 

Das BerGlmings-, Sckmerz-. Tempera!ur- und Druckgefiikl ist erkalten. 
Hyperastketiscke Punkte sind nickt zu linden. Spontaner Sckmerz ist nickt 
vorhanden. 

Herr Dr. Schwarcz, Okrenarzt, hatte am 17. Januar die GOte, die 
Okren des Patienten zu untersuehen. Der Befund ist negativ und es ist 
kein auf Labyrintherkrankung kinweisendes Symptom vorhanden. Der 
Patient klagt weder 01)01* Schwindel, nock fiber Okrensausen. 

Der Patient wollte nickt in die Klinik aufgenommen werden. Er 
reiste nack IIau<e und gebrauchte dort Brom, Kaltwasserkur und Fara¬ 
disation. Der Erfolg war cut. Jm Maiz UMTS stellte er sick wesentlick 
gebessert vor. Die Arbeitsfakigkeit. welclie tiberkaupt nur kurze Zeit alteriert. 
war, ist kergestcllt, da die Bewegungen naehlie<sen und seltener wurden. 

Aus der Krankengeschiclite ist ersieditlieh, das der nicht belastete 
Kranke beim Fall in den Plattensce ein psychisches Trauma erlitt. 
Die Symptome der Krankheit sind nickt gleicli nach dem Unfalle, 
sondern eine Woclie spilter entstandeu. Die ]»syeliische Inkubations- 
zeit der traumatischen Neurose ist also eingvhalten. Beim Fall ist 
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kaum Wasser ins Ohr geraten, Schwindel zeigte sich nicht, die Unter- 
suchung des Ohres ergab keinen pathologischen Befund. Hysterische 
Stigmata waren nicht nachweisbar. Die Therapie fnhrte zur Arbeits- 
fahigkeit Die Zuckungen uberschreiten das Gebiet des N. accessorius 
und sitzen auf beiden Seiten. 

Fall 3. Spasmodischer Schiefhals ohne Labyrintherkran- 
kung. Hereditat: Eine Tante hat Zuckungen am Munde. 

R. J., M&dchen, 24 Jahre alt, meldete sich am 5. Septbr. 1907 in der 
Ambulanz der Klinik. Der Vater ist 52, die Mutter 46 Jahre alt, beide 
sind gesund. Die Eltern sind nicht verwandt. 7 Geschwister der Mutter 
sind gesund, eine Schwester ist nervds und hat Zuckungen am Munde. Die 
Kranke hat einen 25 Jahre alten Bruder und eine lOjahrige Schwester. 
Beide sind gesund. 

In den Kinderjahren ist keine bemerkenswerte Krankheit vorgekommen. 
Die Patientin war immer gut gelaunt und kann sich an gar nichts er- 
innern, was mit ihrer jetzigen Krankheit irgendwie im Zusammenhange 
stehen kCnnte. 

Das Leiden entwickelte sich im Alter von 15 Jahren. Sie bemerkte, 
dass ihr Kopf sich manchmal ohne ihren Willen nach rechts drehte. Diese 
Bewegung wiederholte sich ofters und wurde heftiger. Erst viel spiiter 
kam ein leichter Schwindel dazu, welcher anfangs vielleicht einmal monat- 
lich wiederkehrte und dann seltener wurde. Das Schwindelgeftlhl dauerte 
einen Moment, ohne dass dabei eine Bewegung wahrnehmbar gewesen ware. 
Dann kam ein Kopfschmerz, welcher besonders an beiden Schlsfen unan- 
genehm war. Dieser Schmerz verschwand immer ohne jede Medikation, 
nachdem die Patientin sich eine halbe oder eine Stunde lang ruhig ver- 
hielt. Der Schwindel ist seit 4 Jahren geschwunden. 

Die Bewegungen fangen gewohnlich im rechten Sternocleidemastoideus 
mit einer pldtzlichen Zuckung an, dann hebt sich die rechte Schulter lang- 
sam, dann folgen Bew r egungen im Gesicht und besonders an den Lippen 
auf beiden Seiten. Diese Reihenfolge der Bewegungen wird nicht immer 
eingehalten. Die Kr&mpfe werden nach Aufregung heftiger und sind jetzt 
besonders heftig, seitdem ihr Britutigam sie eben deshalb verlassen hat, 
trotzdem er von diesem Ubel vor der Verlobung wusste. Der Vormittag 
ist im allgeraeinen besser als der Nachmittag. Wenn die Patientin ein 
Tuch auf den Kopf nimmt, geht es ihr immer besser, obzwar das Tuch 
nicht festgebunden ist, also keinen Halt gegen den Torticollis bietet. Die 
Nachtruhe ist nicht gestOrt. 

Die geistige Fahigkeit ist entsprechend. Die Patientin klagt liber 
Reizbarkeit. Die H&nde zeigen ein geringes kleinschlagiges Zittern, auch 
die Augenlider zittern beim leichtcn Augenschluss. Die Pupillen sind 
mittelweit, gleich und reagieren gut auf Licht und bei Akkommodation. 
Das Gesichtsfeld ist normal, der Farbensinn ist nicht veriindert. 

Die Patellar-, Achilles- und Triceps (brachii)-Sehnenreflexe sind leb- 
haft. Die Hautreflexe sind auslosbar. Fussklonus und Babinskizeichen 
sind nicht vorhanden. 

Das Bertlhrungs-, Schmerz-, Druck- und Temperaturgefiihl ist ttberall 
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erhalten. Ovarialgie, Hyper&sthesie, spontaner Schmerz sind nicht vor- 
handen. 

Die inneren Organe sind gesund. Stuhl- und Urinbeschwerden be- 
stehen nicht. 

Die Ohren wurden vora Ohrenarzte, Herrn Dr. E. Schwarcz, unter- 
sucht. Die Untersuchung ist g&nzlich negativ ausgefallen. Ein auf Laby- 
rintherkrankung weisendes Symptom konnte nicht gefunden werden. Die 
Patientin litt nie an Ohrensausen. 

Die Patientin wurde mit faradischem Strom und mit Ubungen behan- 
delt. Ihr Zustand besserte sich ein wenig. Ende November 1907 wurde 
Chinin, dreimal t&glich 0,15 g, verordnet. Ein Erfolg wurde davon nicht 
beobachtet. Die Patientin bekam Ohrensausen von diesem Mittel und liess 
deshalb nach 3 Wochen von diesem Medikament ab. Sie verlangte im 
Januar des Jahres 1908 ein Zeugnis dartlber, dass ihr Leiden kein Hinder- 
nis einer Heirat sei. Ihr friiherer Brautigam hat sie n&mlich angeklagt, 
da sie die Brautgeschenke ihm nicht zurilckgeben will. Dieser Prozess 
halt die Kranke jetzt in Aufregung. Seitdem sind die Krampfe heftiger 
geworden. 

Der Torticollis entstand in diesem Falle bei einem reizbaren, be- 
lasteten Madchen. Die Belastung ist aus den Zuckungen bewiesen, 
welche ihre Tante am Munde hat. Labyrintherkrankungen sind nicht 
vorhanden. Der Schwindel, uber den die Patientin klagte, ist viel spater 
gekommen als die Zuckungen und ist seit 4 Jahren geschwunden, 
ohne eine Besserung des Torticollis zu bewirken. Das 3 Wochen lang 
gebrauchte Chinin war ohne Erfolg. Hysterische Stigmata fehlen. 
Die Kranke hat zwar keinen Brissaudschen Griff erfunden, doch ist 
mit diesem wesentlich identisch, dass die Krampfe nachlassen, wenn 
sie ein noch so leicht gebundenes Tuch auf den Kopf nimmt. Das 
Tuch halt den Kopf auch ohne Kraftanwendung fest. 

Fall 4. Spasmodischer Schiefhals nach Erkaltung. Kein 
Labyrinth symptom. 

S. V., Ackerbauer, 43 Jahre alt, meldete sich am 18. November 1907. 
DerVater ist 70 Jahre alt, gesund, die Mutter starb im Alter von 32 Jahren 
wahrend einer Entbindung. Die Eltern sind nicht verwandt. 3 Geschwister 
des Vaters sind gestorben, der eine an Altersschwache, der zweite an Tuber- 
kulose, ein Bruder im 12. Lebensjahre an einer unbekannten Krankheit. 
fiber die Geschwister der Mutter konnten wir keine Auskunft erhalten. 
Eine Scliwester des Patientcn starb an Tuberkulose, melirere Geschwister 
im Kindesalter. Eine Nervenkrankheit kommt in der Fainilie nicht vor. 

Der Kranke wurde zur Zeit gehoren, h*rntc zur Zeit gehen, aber erst 
im 4. Jahre sprechen. Der Kranke gibt keine Annabel) liber Kinderkrank- 
lieiten. Er war nicht nerveis, hatte keine Kopfschmcrzen. Er heiratete im 
Alter von 24 Jahren. Seine Kinder, ein 16 Jahre altes Madchen, ein 15 
und ein 5 Jahre alter Knabe sind gesund. Seine Frau abortierte zweimal. 
Es ist auffallend, dass der Ackerbauer seinen 8ohn ins Gymnasium schickt. 
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Lues wird negiert. Der Patient trinkt jeden Sonntag 1 Liter Wein und 
taglich zweimal l l 2 Deziliter Schnaps. 

Das Leiden entstand im Juni 1907. Der Patient schlief nachts im 
Garten und erkaltete sich dabei. Er fQhlte morgens einen Schmerz im 
Nacken. Schwindel oder Okrenschmerz war nicht vorhanden. Infolge 
dieses Schmerzes versuchte er eine Kopfhaltung zu finden, in welcher der 
Schmerz nachl&sst. Diese Bewegungen, welche anfangs willkftrliche waren, 
kehrten sp&ter unwillktlrlich zurtlck, wurden heftiger, dauerten manchmal 
einen halben Tag lang, obzwar der Schmerz schon in den ersten Tagen 
geschwunden war. 

Die inneren Organe des Patienten sind gesund. Keine Stuhl- oder 
Urinbeschwerden. Die geistigen F&higkeiten sind intakt. Der Hals wird 
fortwahrend ein wenig nach vorn und rechts gebeugt, der Kopf hingegen 
nach links. Beide Schultem stehen hoch. Dadurch sieht der Brustkorb 
aus, als wenn er in Inspirationsstellung ware. Bei der Untersuchung ist 
in dieser steifen Haltung kein Krampf eingetreten. Das ist, wie der Kranke 
erzahlt, bei jeder Untersuchung der Fall gewesen. Beim Sprechen und 
Gehen erscheinen die Bewegungen, welche sonst bei Ruhe nicht besonders 
lebhaft sind. Nach Beendigung der Untersuchung beginnen Grimassen, der 
Kopf dreht sich nach rechts, die Schultern heben sich. Der Kranke hat 
keinen autosuggestiven Griff erfunden. Die Hand zittert leicht. 

Die Patellar-, Achilles-, Triceps (brachii) -Sehnenreflexe, die Skapular- 
periostreflexe sind erhalten. Bab in skis Zeichetf, Fussklonus fehlen. Die 
Hautreflexe sind normal. Keine Urin- und Stuhlbeschwerden. 

Die Bertthrungs-, Druck-, Schmerz-, Kalte- und Warmeempfindung ist 
normal. Eine Hyperasthesie oder spontaner Schmerz ist nicht vorhanden. 

Die Pupillen sind weit, reagieren gut auf Licht und Akkommodation. 
Das Gesichtsfeld ist normal. Der Farbensinn ist erhalten. Die Augen- 
lider zittern beim Augenschluss. 

Dem Kranken wurde Hydrotherapie und Faradisation verordnet, da er 
nicht aufgenommen werden wollte und nach Hause reiste. Das Ohr konnte 
nicht untersucht werden. 

Ich sah den Patienten am 3. April 1908 in sehr gebessertem Zustande 
wieder. Obzwar der Patient keine Klage fiber sein Ohr hatte und es ihm 
aucli nicht schwindelte, wurde er von Herrn Dr. E. Schwarcz, Ohrenarzt, 
untersucht. Die Untersuchung fand einen chronischen Katarrh. Das Ge- 
hor am rechten Ohr war geschwacht. Auf Labyrintherkrankung hinweisende 
Symptome waren nicht vorhanden. 

Ich entnehme aus dieser Krankengeschichte, dass der Kranke erst im 
4. Jahre sprechen lernte und dass er seinen Sohn auf dem Gymnasium stu- 
dieren lasst. Der Schiefhals entstand nach Erkaltung, eine Labyrinth¬ 
erkrankung bestand nicht. Die Symptome sitzen beiderseits und iiber- 
schreiten das Gebiet des N. accessorius. Die Bewegungen waren erst 
willkurlich und bezweckten eine schmerzlose Haltung. Der Schmerz 
schwand, die Bewegungen blieben und versclilimmerten sich sogar. 
Hysterische Stigmata waren nicht vorhanden. 
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Zur Eenntnis der peripheren markhaltigen Nervenfasern. 

Von 

F. S. Walter, 

Med. prakt., II. Assistant an der psyehiatrisohen Universitataklinlk In Basel. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Gelegentlich meiner Untersuchung fiber die Regeneration peri- 
pherer Nerven, die demnachst als Dissertation in Rostock erscheint, ge- 
lang es mir mit Hansens Hamatoxylinlosung in den noch markfreien 
jungen Nervenfasern Fibrillen darzustellen. Ich versnchte daraufhin 
auch in den normalen Markfa§em auf gleiche Weise die Fibrillen zn 
farben. Einige Male bekam ich ganz gute Bilder, meist jedoch versagte 
die Farblosung, ohne dass ich zuerst sagen konnte, wodurch die Miss- 
erfolge bedingt waren. Durch systematise!! fortgesetzte Versnche habe 
ich schliesslich eine Farblosung gefunden, die konstante und sehr scharfe 
Fibrillenbilder liefert 

Die ganze Behandlung der Objekte gestaltete sich kurz folgender- 
massen: 

1. Fixierung in einer 0,25 proz. Losung von Osmiumsaure in 
physiologischer KochsalzlSsung. 

2. Einbettung in Paraffin. 

3. Bedecken der moglichst dfinnen, aufgeklebten und entparaffini- 
sierten Schnitte in der gleich zu beschreibenden Hamatoxylinlfisung. 

4. Farben unter Glasglocke 5 Minuten bis 1 Stunde. 

5. Abspfilen mit Wasser. 

6. Einbetten in Kanadabalsam. 

Zur Herstellung der Farbefiussigkeit bedient man sich dreier 
Losungen: 

a) einer Ldsung von 1,0 Haematoxyl. crystall. (ich habe das Praparat 
von Grfiblet und Hausmann-St. Gallen benfltzt, das letztere scheint 
im allgemeinen noch bessere Resultate zu geben) in 10 ccm Aik. abs. 

b) einer 10 proz. wasserigen Alaunlosung und 

c) einer wasserigen 1 proz. Ea. hypermang.-Losung. 

Man mischt nun 5 ccm von a mit 100 ccm von b. Diese Mischung 
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und die 1 prozeni Ka. hypermang.-Losung sind die Stammlosungen, aus 
denen die definitive Farbeflussigkeit vor jedem Gebrauch neu herge- 
stellt werden muss. Dabei kommt es darauf an, dem Gemisch a + b 
so viel Ka. hyp. zuzusetzen, als ohne das Auftreten von Niederschlagen 
mSglich ist Da die Hamalaunldsung (a + b) sich beim Stehen fort- 
wahrend durch Oxydation verandert, so richtet sich naturlich auch die 
Menge des znzusetzenden Ka. hyp. nach dem Alter, resp. Oxydations- 
grad derselben. Ich kann desbalb keine absoluten Zahlen daffir angeben. 

Ffir die ganz frische Losung a+b sind etwa je 2 Tropfen aus 
einer Augentropfpipette anf 1 ccm notig. 

Nach Znsatz schtittelt man einige Male kraftig nm. Im Verlauf 
von wenigen Minuten nimmt die Flfissigkeit eine dunkelviolette Far- 
bung an und kann nun benutzt werden. 

Ich will bemerken, dass es bei ganz frischen Losungen ziemlich 
schwierig ist, genau die richtige Menge Ka. hyp. zu treffen, da sich 
bei dem geringsten Zuviel ein flockiger Niederschlag bildet, der nicht 
abzuspulen ist und die Praparate natfirlich leicht unbrauchbar macbt, 
bei ungentigendem Ka. hyp.-Zusatz aber nur eine ganz schwache und 
diffuse Farbung eintritt. Die Farbung geht desto schneller, je frischer 
die Stammlosungen sind. Viel leichter werden diese Fehler vermieden, 
wenn man die Hamalaunlosung (a + b) einige Wochen bei offener Flasche 
und durch ofteres Umschtitteln an der Luft oxydieren lasst, bis sie eine 
ganz dunkelrote Farbe angenommen hat. Man braucht dann nur etwa 
1 Tropfen Ka. hyp.-Losung zu 2—3 ccm zuzusetzen und die Gefahr 
des Zuviel Oder Zuwenig ist dabei bei weitem nicht so gross. Auch 
nach Ka. hyp.-Zusatz sieht jetzt die Flftssigkeit stattviolett mehr purpur- 
rot aus. Bei einiger tJbung kann man der Farbldsung fibrigens schon 
ohne weiteres ansehen, ob sie brauchbar ist. Eine tJberfarbung tritt 
nur bei Benutzung einer frischen Hamalaunlbsung (a + b), etwa nach 
nach 10 Min., ein oder nur bei stundenlangem Farben. 

Das Farberesultat ist eine dunkelviolette Tinktion der Schwann- 
schen und Henleschen Scheide mit ihren Kernen und der Fibrillen, 
wahrend die Interfibrillarsubstanz fast ganz farblos bleibt oder einen 
hellblaulichen Ton annimmt. 

Ist eine tlberfarbung eingetreten, so kann man mit ganz diinner 
wasseriger Salzsaurelosung differenzieren. 

Der Yorteil dieser Farbung gegenfiber der Kupfferschen und 
; Betheschen Methode liegt meiner Ansicht nach in der Sicherheit dea 
Erfolges und vor allem der intensiveren Farbung der Fibrillen und der 
Scheiden. Etwaige Verklebungen von Fibrillen sind, soweit ich sehe, 
immer auf ungenugende Fixierung zuriickzufahren. Bemerken will ich 
hier noch, dass die physiologische Kochsalzlosung fur die Farbung 
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nicht unbedingt nStig ist, sondem dass ich sie gebrauche, weil ich den 
Eindruck gewonnen habe, dass dadurch auch tiefer gelegene Teile besser 
fixiert werden. 

Bei den folgenden Untersuchungen ist fast ausschliesslich diese 
angegebene Farbung znr Anwendung gekommen. Als Material diente 
mir der N. ischiadicns and die Nerven der Cauda equina von Rana 
esculanta und der Ischiadicns yon Mausen. Die Nerven der Cauda 
equina haben for die Untersuchung den Vorteil, dass ihnen das Peri¬ 
neurium fehlt und dadurGh die Herstellung feiner Schnitte erleichtert 
wird. Um moglichst viele Markrohre auszuschneiden, ist es vorteilhaft, 
mit der Langsrichtung der Nerven zu schneiden, nicht von der Seite. 
Es werden im ersteren Falle bei 3 ft dicken Schnitten noch mehr Mark¬ 
rohre eroffnet als bei 2 fi dicken im letzteren Fall 

Wenden wir uns nun dem Bau der Nervenfaser zu, so mag zuerst 
das Yerhalten der Schwannschen Scheide besprochen werden, wortiber 
bis heute eine Einigung nicht erzielt ist. 

Der strittige Punkt betrifft ihren Verlauf an den Ranvierschen 
Einschnttrungen. Boveri hat zuerst die Behauptung aufgestellt, dass 
sie sich hier auf die Innenflache der Markscheiden umschlagt und die* 
selben als „inneres Neurilemm“ bekleidet Auf Qrund dieser Be- 
obachtung fasst er dann das ganze interannulare Markscheidensegment 
als eine Zelle auf. Bestatigt wurde dieser Befund in neuerer Zeit von 
Monckeberg und Bethe. 

In direktem Gegensatz hierzu steht Schiefferdecker, der in 
seiner Arbeit: „t)ber das Yerhalten der Fibrillen der Achsenzylinder 
an den Ranvierschen Einsohnfirungen der markhaltigen Nervenfasern tf 
(1906) wortlich sagt: „Ich habe friiher nachzuweisen versucht, dass die 
Schwannsche Scheide in voller Kontinuitat nber die Ranvierschen 
Einschnttrungen hinzieht, habe auch den leeren Schlauch der Schwann¬ 
schen Scheide samt dem leeren Stdck derselben an der Ranvierschen 

Einschnurung aufs klarste gesehen. tt - w Ich bin auch noch durch- 

aus der Ansicht, dass meine in jener Arbeit mitgeteilte Ansicht von 
der Kontinuitat der Schwannschen Scheide richtig ist w 

Ausser diesem Autor haben noch Boll (1877) und Rawitz (1878) 
diese Ansicht vertreten. Zu einem ahnlichen Resultat kommt auch 
Jakobi, der angibt, dass die Schwannsche Scheide in der Gegend 
der Einschnttrung nicht verdickt ist, und dass an sie heran die Achsen 
zylinderscheide tritt, die hier unterbrochen ist, wahrend erstere kon- 
tinuierlich nber die Einschnurung hinwegzieht. Auch Kolliker hat 
sich for die Kontinuierlichkeit ausgesprochen. 

Nach Key und Retzius macht die Schwannsche Scheide die 
Einschntirung mit, verhalt sich aber im iibrigen verschieden (beim 
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Frosch). Bald findet sich nach diesen Autoren keine Querlinie, Ver- 
dickung oder sonstige Bildung an ihr in der Gegend der Einschniirung, 
bald ist aber eine Querlinie rings um die Einschniirungsstelle ganz 
deutlich nachweisbar. Zuweilen zeigfc die Scheide hier eine schwache 
ringformige Verdickung oder sogar einen glanzenden Discus. 

Farbt man Nerven yon Froscb oder Maus in der oben angegebenen 
Weise, so sieht man, sobald man einen Banvierschen Schnfiring im 
Schnitt getroffen hat, sehr deutlich Bilder, wie sie die Figur 1 dar- 
stellt. Wir erkennen daran, wie sich die Schwannsche Scheide ana¬ 
log der Markscheide verengert und dann einen dicken Ring um den 
durchtretenden Achsenzylinder bildet. Die H e n 1 e sche Scheide 
zieht mit einer leichten Einsenkuug iiber die Einschniirung hinweg. 



Fig. 1. 


Langsschnitt durch Ranviersche Einschnu- 
ruog. N. ischiadicus vom Frosch. Fixierung 
in Osm. 0,25 Proz. Farbung mit Hamatoxylin. 
Vergr. Zeiss: apochr. Obj. 2,0 mm, Ocul. 12. 
Die Markscheiden haben sich im Bereich 
der Einschniirung von der Schwannschen 
Scheide losgelost, wodurch die Spalten ent- 
standen sind. 



Fig. 2. 


Unangeschnittener Schnurring. 
lschiadicus vom Frosch. Behand- 
lung wie voriger. Vergr. Zeiss: 
apochr. Obj. 2,0 mm. Ocul. 8. Die 
Schwannsche und Markscheide 
liegen iiberall einander dicht an. 

In situ fixiert. 


Die Figuren 1—4 und Figur 6 sind vermittelst Abb£schen Zeichenapparates 

entworfen. 


Der dadurch zwischen beiden eutstehende Raum ist durch ganz lockeres, 
z* T. kornig, z. T. fibrillar aussehendes Gewebe ausgefullt. 

Der Ring grenzt beiderseits direkt an die Markscheidenenden an, 
lasst aber an alien vier Ecken einen Spalt zwischen sich und den Mark¬ 
scheiden. 

Schon die Tatsache, dass dieser vollig ungefarbt bleibt und also leer 
zu sein scheint, lasst darauf schliessen, dass er ein Artefakt ist und 
entweder durch unvollkommene Fixierung des Markes oder zu starke 
Dehnung der Faser entstanden ist. Ich habe daher versucht, diese 
beiden Ursachen auszuschalten. 

Was die Fixierung des Nerven in normaler Spanuung betrifft, so 
mochte ich behaupten, dass es unmoglich ist, ihn ohue jede Zerrung 
aus dem Objekt zu entnehmen und aufzuspannen. Ich habe also, um 
dieser Gefahr auszuweichen, Nerven in situ fixiert und zwar in der 
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Weise, dass ich den Ischiadicus Ton der Maus einfach durch Spaltang 
von Haat und Muskel freilegte und nun, ofane ihn von seiner Unter- 
lage loszulosen, mit der FixierungsflUssigkeit betropfte. Nach Verlauf 
von etwa 2 Stunden, wahrend welcber nach Bedarf getropft wurde, 
tritt eine Verktrzung nach Durchschneidung nicht mehr ein und ein 
Teil der Fasem ist schon v5llig fixiert Der Nerv wurde nun behut- 
sam herausgelost und, ohne ihn weiter aufzuspannen, zu Ende fixiert 
Dabei habe ich nun tatsachlish Fasem bekommen, die an den Ein- 
schntirungen die erwahnten Spalten nicht mehr aufweisen. Fig. 2 zeigt 
eine solche Faser, die in dieser Weise fixiert wurde. Man sieht hier, 
wie die Schwannsche Scheide dem Mark uberall dicht anfiegt 

Bereits Boveri hat behauptet, dass alle Lfickenbildungen an den 
erwahnten Stellen Artefakte sind. Dafur zeichnet er aber ganz analoge 



Fig. 3. Fig. 4. 

Stark gedehnter Schnurring. Ischiadic. Langsachnitt durch Schnfirring. Ischia- 
vom Frosch. Behandlung wie voriger. dicus vom Frosch. Behand(ung wie 
Vergr. Zeiss: apochr. Obj. 2,0 mm, voriger. Vergr. Zeiss: apochr. Obj. 

Ocul. 4. 2,0 mm, Ocul. 4. Der innere den Mark- 

scheiden anhaftende Band des Binges 
ist seitlich ausgedehnt. 

Spalten an der Innenflache des verengten Markscheidenteils und der 
behaupteten Innenscheide, die ich jedoch in gleicher Weise wie erstere 
fftr ktinstliche Bildungen betrachten muss, da sie an gut fixierten Fasem 
ebenfalls fehlen. 

Es besteht also auch an den Einschnttrungen eine kontinuierliche 
Rohre, nur dass sie fftr eine kleine Strecke statt von den Markscheiden 
durch die Schwannsche Scheide gebildet ist Dass beide ziemlich fest 
miteinander verbunden sind, lasst sich aus Bildern, wie Figur 3 eines 
darstellt, schliessen. Offenbar ist hier beim Aufspannen der Nerven 
ein zu starker Zug ausgelibt, so dass die ganze Ranviersche Ein- 
schniirung stark gedehnt erscheint. Trotzdem aber halt der Ring die 
beiden Enden zusammen. Oft l5st sich allerdings auch diese Verbin- 
dung, so dass dann der Ring isoliert zwischen den beiden Segmenten 
erscheint und der Achsenzylinder an beiden Seiten eine ganz kurze 
Strecke frei liegt Ofters erscheinen an dem so isolierten Ring die jetzt 
freien Rander noch starker verdickt als der ubrige Ring. 

Trifft man einen solchen zu stark gedehnten Schntirring im Schnitt, 
so sieht man ebenfalls, wie der an den Random der Markscheiden mit 
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seinem inneren Rand anhaftende Ring-ausgedehnt ist (Fig. 4). Ahn- 


liche Bilder, in denen ausserdem die beiden Schenkel des Ringes sich 
bis an die Henlesche Scheide hin aneinander gelegt hatten, haben 



Unange&chnittener Schnurring. Ischiadicus von Maus. 
Fixierung in Osmium-Hollenstein-Losung. Farbung 
mit Hiimatoxylin. Vergr. Zeiss: Obj. 2,0 mm, Ocul.4. 
Der Ring ist darch Hollenstein braun gefarbt und hat 
sich beiderseits von den Markscheiden losgelbst. 




offenbar Jakobi dazu geftihrt, eine Fibrillen- 
scheide anzunehmen. Man kann aber in diesen 
Fallen deutlich sehen, dass die gefarbte Linie an 
den Markscheiden aufhort. Tauschender noch sind 
jene Bilder, in denen eine oder mehrere Fibrillen 
sich ganz an den Rand anlegen, dann ist aller- 
dings eine peripher gelegene, gefarbte Linie oft 
bis weit in die Markrohre hinein zu verfolgen. 
Ich habe aber mehrere Male gesehen, wie eine 
solche vermeintliche Innenscheide resp. Fibrillen- 
scheide sich schliesslich doch vom Mark ab- und 


in deutliche Fibrillen aufloste. Ich glaube, dass 
die meisten fiir solche Scheiden angesehenen Ge- 
bilde an der Innenseite der Markscheiden auf 
diese Weise zu erklaren sind. 

Key und Retziusgeben an, dass der Aehsen- 
zylinder den Ring nicht vollig ausfiillt, weil sie 
sahen, dass der Urafang des Ringes bedeu- 
tend grosser ist als der Achsenzylinder und 


die Offnung der Markrohre. Wie man aber auf 
der Fig. 1 sieht, wird dieser Grossenunterschied 
vollkommen durch die Dicke des Ringes aus- 


geglichen. ' -f ^ 

Andere Autoren haben den Ring, resp. einen ; ! 

Teil desselben fiir ein Adnex des Achsenzylin- *5^ 

ders gehalten. So schreibt z. B. Jakobi, dass der 

Achsenzylinder eine kleine, breitbasig aufsitzende, nach der Sell wan n- 
schen Scheide sich zuspitzende AuHagerung zu besitzen seheine. Kol- 
liker u. Lewandowsky kommen ebenfalls zu derselben Auschauung, 
dass der Achsenzylinder im Bereich der Einschniirung noch von einer 
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besonderen Substanz umgeben sei, vor allem auf Grand von dnrch Ver- 
silbernng gewonnenen Praparaten. 

Die bekannte Querlinie* bei der Versilberung von Nervenfasem hat 
zu verschiedenen Deutungen Anlass gegeben. Meist ist dies Gebilde 
als der Ansdruck einer hier befindlichen Kittsnbstanz angesehen worden. 
In Stohrs Lehrbuch der Histologie (9. Aufl. 1901) findet sich die An- 
gabe, dass die Bebandlung mit Hollenstein die Kittsubstanz an den 
Schnfirungen zeigi Key und Retzins scbeinen ebenfalls zu dieser 
Ansicht zu neigen, drucken sich jedoch sehr vorsichtig liber diesen 
Punkt aus, indem sie sagen, dass, wenn man die Braunfarbung auf 
Kittsubstanz zurhckf&hrt, man auf die Zusammensetzung der Schwann- 
schen Scheide aus kleinen Einzelstiicken schliessen dflrfte, welche an 
den Einschniirungen mittelst einer Art Kittsubstanz verlotet sind. 

Boveri, der die Anschauung vertritt, „dass fur die als Kittlinien 
bezeichneten Niederschlage, die durch die Behandlung frischer tieriscber 
Gewebe mit Arg. nitr.-Losung auftreten, nicht eine spezifische Sub¬ 
stanz, sondern nur der innige Kontakt zweier Gewebe („die Adhasion") 
bedingend ist, sieht demnach in der Querlinie nur den Ausguss des 
zwischen den beiden Segmenten der Schwannschen Scheide befind¬ 
lichen Raumes. 

Merkwlirdigerweise babe ich nirgends in der Literatur eine Angabe 
daraber gefunden, dass dieser Silberring oder -scheibe identisch sei mit 
dem von der Schwann schen Scheide um den Achsenzylinder gebildeten 
Ring, was, wie ich nachweisen kann, tatsachlich der Fall ist. Die einzige 
Angabe fiber die Beziehungen der Silberbilder zu den mit anderen Farbe- 
metboden hergestellten Praparaten macht Lewandowsky (1873), der 
darauf hinweist, dass sich die Kreuze auch durch Hamatoxylin und 
Rosalin darstellen lassen. Er halt deshalb, wie schon gesagt, die 
„Schnfirringsscheibe der Autoren w ffir ein Adnex der den Achsenzylinder 
umgebenden Membran. 

Es ist nun .tatsachlich leicht, die Identitat des oben beschriebenen 
Ringes der Schwann schen Scheide mit dem Silberring nachzuweisen, 
wenn man die Nerven in entsprechender Weise behandelt. Die ge- 
wohnliche Methode ist die, dass man den frisch entnommenen Nerven 
zerzupft und nun mit einer 0,1—1,0 prozent. Arg. nitr.-Losung bedecki 
Dabei quellen aber die Markscheiden derartig, dass ihre einzelnen Seg¬ 
ments an den Ranvierschen Einschniirungen zusammenstossen und 
zwar meist in ihrem ganzen Querdurchmesser; dadurch wird nattirlich 
nicht nur bedingt, dass der Ring selbst flach gedruckt wird, sondern 
es legen sich auch die beiden Lamellen der Schwann schen Scheide, 
soweit sie in der Einschnfirung liegen, aneinander und verdicken so 
gleichsam den ursprfinglichen Ring bis zum Niveau der Faserperipherie. 
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Hierauf beruht es, dass die Qaerscheiben bei Hollensteinbehandlung 
immer so weit reichen, als die Markmantel aneinander liegen. Ver- 
hindert man nun die Quellung der Markscheiden, indem man statt in 
reiner Hollensteinlosung in einem Gemisch von Arg. nitr. und Osmium- 
saure fixiert, so erhalt man das ganz gleiche Bild wie bei der Osmium- 
fixierung mit nachfolgender Farbung. Die Hollenstein-Osmiumlosung 
muss so zusammengesetzt sein, dass sich die Markfasern der Peripherie 
noch deutlich schwarzen. 

Fig. 5 (S. 157) zeigt eine solche Faser. Man sieht, wie hier der 
Ring auf das normale Niveau reduziert ist. Sehr deutlich tritt hierbei 
auch der Zusaramenhang des Ringes mit der Schwannschen Scheide 
hervor, die zur Verdeutlichung noch mit Hamatoxylin nachgefarbt ist 
(ursprttnglich hatte sie auch die gelbe Farbe des Ringes angenommen, 
wahrend dieser aber kein Hamatoxylin mehr aufnahm, wurde jene noch 
gut violett gefarbt). 

Key und Retzius geben an, dass manchmal statt des einen Ringes 
zwei schmalere, dicht neben einander auftretende sichtbar waren. Ich 
habe zwar im Silberpraparat kerne solche Bilder gesehen, wohl aber 
einige Male bei den in der oben angegebenen Weise mit Osmium und 
Hamatoxylin behandelten Nerven. Darnach war dieser Doppelriug durch 
Spaltung des urspriinglichen Ringes und Losung von den Markseg- 
menten bedingt. Ich mochte glauben, dass die beiden Ringe bei Hollen- 
steinbeizung auf dieselbe Ursache zuruckzufiihren sind. 

Key und Retzius unterscheiden nun weiter vollstandige und un- 
vollstandige Schnurringe; letztere sollen in einer einfachen plotzlichen 
Verengerung der Markfaser ohne alle sonstigen Merkmale der Ran- 
vierschen Einschntirung, wie Unterbrechung des Marks, Verdickung 
der Schwannschen Scheide usw., bestehen. Bei Froschen und Mausen 
muss ich das Vorkommen solcher Bildungen an ausgebildeten normalen 
Markfasern bestreiten. 

Ich mochte im Gegenteil behaupten, dass es an Schnittpraparaten oft 
nur unter Berticksichtigung des beschriebenen Verhaltens der Schwann¬ 
schen Scheide moglich ist, einen Ranvierschen Schntirring von einem 
Artefakt zu unterscheiden. Bei nicht ganz gut fixierten Fasern sieht man 
namlich ofter zirkulare Markunterbrechungen, die manchmal sogar eine 
geringe Zuspitzung der angrenzenden Markteile zeigen und dann, 
wenn sie angeschnitten sind, abgesehen vom Verhalten der Schwann¬ 
schen Scheide, kaum von einem Schntirring zu unterscheiden sind. 

Ob diese Tatsache nicht vielleicht die Ursache fur die Beliauptung 
mancher Autoren ist, dass die Schwannsche Scheide iiber die Ran- 
viersche Einschnurung frei hinzieht, lasse ich dahingestellt. 

Ich wende mich jetzt dem Verhalten der Fibrilleu im Achsen- 
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zylinder zu, eine Frage, welche in neaester Zeit dadurch besonderes 
Interesse gewonnen hat, dass mit ihr die andere nach der leitenden 
Substanz in Verbindung gebracht ist. 

Vor allem sind unter den neueren Autoren Apathy und Bethe 
ftir den isolierten Yerlauf der Fibrillen im peripheren Nerv eingetreten. 
Ersterer schreibt dartiber in seiner jiingsten Kritik der Cajalschen 
Arbeiten: „Eine natttrliche Zusammendrangung der Nervenfibrillen im 
peripheren Verlauf des Axons findet statt bei jeder Ranvierschen 
Einschntirung. Der geringste Fehler genugt, um hier eine Verklebung 
zu yeranlassen, welche den Beobachter . . . leicht zur Annahme von 
Anastomosen fuhren kann. a Demgegentiber sind von Retzius,Schieffer- 
decker und Lugaro an den Einschnnrungen Anastomosenbildungen 
beschrieben worden. Schiefferdecker fand, dass die Zahl der im 
Schnurring und interannularen Segment verlaufenden Fibrillen sich wie 
1:4 verhalt, ferner dass in einem Schnurring etwa 10—12 Fibrillen 
verlaufen, und dass der Gesamtquerschnitt aller Fibrillen im ganzen 
Verlauf des peripheren Nerven annahernd derselbe bleibt, wahrend die 
Perifibrillarsubstanz sich in der Einschntirung auf etwa die Halfte 
verringert. 

Nach meinen Praparaten kann ich diese Angaben Schieffer- 
deckers durchaus bestatigen. Mit der grossten Regelmassigkeit zeigt 
sich die Zahl der Fibrillen in den Schntirringen stark vermindert, ihr 
Kaliber dagegen verdickt. Bei starker Vergrosserung zahlte ich durch- 
schnittlich bei einer Einstellung 4—6 Fibrillen, was einer Gesamtzahl 
von 10—15 wohl entsprechen wurde. Die Zahl der Segmentsbrillen 
m5chte ich allerdings etwas hoher schatzen. 

Die Frage, ob diese Verhaltnisse durch wirkliche Anastomosen oder 
durch Aneinanderlegen von Fibrillen bedingt sind, wird sich rein histo- 
logisch wohl schwerlich entscheiden lassen, und ist auch meiner Meinung 
nach ohne Bedeutung ftir die Leitungsfrage, da eine Isolierung wohl 
in beiden Fallen ausgeschlossen ist. Erwahnt sei, dass Apathy in 
der zitierten Arbeit selbst sagt, dass „Spaltungen und Wiedervereini- 
gungen der in einer gegebenen Neurofibrille enthaltenen Primitiv- 
fibrillen vorkommen“. 

Die Perifibrillarsubstanz tritt auch nach meinen Bildern immer 
deutlich mit durch den Schntirring hindurch. Von einer Zwischen- 
scheibe an diesen Stellen habe ich nie etwas bemerken konnen. Doch 
ist es auffallend, dass die Einschnfirungsfibrillen viel weniger zu Ver- 
klebungen neigen als die Segmentfibrillen, ein Punkt, auf den besonders 
Monckeberg und Bethe als Beweis fur die Existenz einer Zwischen- 
scheibe hingewiesen haben. Man sieht manchmal Bilder, wo die Fibrillen 
beiderseits von der Einschntirung stark verklebt sind, wahrend sie in 
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der Enge der Einschnttrung isoliert und auffallend parallel verlaufen. 
Die letztere Erscheinung, die ich fast ausnahmslos konstatieren konnte, 
mochte ich auf eine rein mechanische Ursache zuruckfiihren. Wegen 
des Fehlens der Markscheiden sind zweifellos die Ranvierschen Ein- 
schnftrungen diejenigen Stellen des Nerven, die die geringste Zugfestig- 
keit besitzen. Es wird also jeder Zug, der auf den Nerven ausgettbt 
wird, sich zuallererst in einer Streckung der Schnurstellen und mit 
ihnen der Einschniirungsfibrillen dokumentieren. Dass dadurch die 
Yerklebung derselben unter einander erschwert ist, liegt auf der Hand. 

Es fragt sich nun, ob die Verbindungen zwischen den einzelnen 
Fibrillen auf diese Ubergangsstellen von einem interannularen Segment 
zum anderen beschrankt sind, Oder ob auch in ihnen selbst solche vor- 
kommen. Retzius hat die Existenz solcher behauptet, desgl. Lugaro, 
gestfitzt auf Bilder, die nach seiner Fibrillenfarbemethode hergestellt 
waren. Ich habe seine Methode einige Male versucht, jedoch keine 
befriedigenden Resultate damit erzielt, da sich fast immer der kom- 
pakte Achsenzylinder farbte. 

Was zuerst die Flachenbilder betrifft, so muss zugegeben werden, 
dass bei der grossen Menge von Fibrillen Kreuzungen und Anasto- 
mosen wohl kaum mit Sicherheit unterschieden werden konnen, und 
dass der Einwand der Verklebungen wohl schliesslich immer gemacht 
werden kann. 

Als Mafistab fur die Gflte der Fixierung habe ich im allgemeinen 
die ganz gleichmassige Verteilung der Fibrillen im Achsenraum an- 
gesehen, denn sowie eine Verklebung von mehreren Fibrillen einge- 
treten ist, muss sich das ja offenbar durch Lticken oder zum mindesten 
duroh Rarefizierung in der direkten Umgebung bemerkbar machen. 
Dies mochte ich auch als Argument gegen Apathys Einwand, dass 
auch die dickers Einschniirungsfibrillen durch Verklebungen bedingt 
seien, anfuhren. Denn gerade in den Einschniirungen liegen die Fi¬ 
brillen auffallend gleichmassig verteilt und sind, soweit ich sehen kann, 
immer von derselben Dicke. Beides ware aber, im Fall Apathys 
Einwand zu Recht bestande, nur unter Zuhilfenahme des grossten Zu- 
fallspiels erklarlich. 

Ob wohl ich nun ofter deutlich spitzwinklige Anastomosen auch 
bei den Segmentfibrillen gesehen zu haben glaube, so mochte ich doch 
aus den angegebenen Grtinden nicht zu viel Gewieht auf diese direkte 
Beobachtung allein legen. Ich glaube aber, dass sie zusammen mit 
einigen anderen wohl dazu geeignet ist, die Anastomosenbildung sehr 
wahrscheinlich zu machen. 

Um zuerst noch bei den Flachenbildern zu bleiben, so konnte ich 
an sehr intensiv gefarbten und gut fixierten Priiparaten neben den 
Deutsche Zeitscbrift f. Xervenheilkuude. 35. Bd. 11 


Digitized by Google 



162 


VII. Walter 


Fibrillen von gewohnlicher Dioke noch andere ausserordentlich feine 
und blasser gefarbte sehen, die durch ihren Verlauf den Eindruck von 
spitzwinkligen Anastomosen maohten. Um mich von der Existenz ver- 
schieden dicker Fibrillen noch mehr zu vergewissem, habe ich Quer- 
schnittsbilder daraufhin untersucht, und ich muss da im Gegensatz zu 
Bethe und einer Reihe anderer Autoren behaupten, dass fast in jedem 
Querschnitt dunnere und dickere Fibrillen unterschieden werden konnen. 
Verfolgt man nun durch verschiedene Einstellung die einzelnen Fibrillen, 
so kann man oft sehen, wie sich eine dickere in 2 dttnnere auf- 
lost oder umgekehrt 2 dQnnere in eine dickere zusammenlaufen. Vor 
den Flachenbildern hat diefee Art der Beobachtung offenbar den Vor- 
zug, dass einmal Kreuzungen mit viel grosserer Sicherheit ausgeschlossen 
und zweitens auch Aneinanderlegen, resp. Verklebungen zweier Fibrillen 
von dem runden Querschnitt einer dickeren Fibrille leichter unterschieden 
werden kdnnen. 

Und schliesslich kann ich noch einen Beweis daf&r beibringen, 
dass die Individualitat der Fibrillen keine so absolute ist, wie von 
manchen Autoren behauptet wird, und dass unter bestimmten Um- 
standen, wenigstens voriibergehend, wirkliche Anastomosen vorhanden 
sein mnssen. 

In dem Ischiadicus eines Frosches fand ich zahlreiche Fasern, wie 
sie Fig. 6 (S. 157) zeigt Wie leicht zu erkennen ist, verdhnnt sich 
die Faser an zahlreichen Stellen ganz bedeutend. 

Es soil hier nicht naher erortert werden, welche Bedeutung diesen 
Bildungen zukommt Da ich bei meinen Untersuchungen liber die 
Regeneration peripherer Nerven zahlreiche ganz analoge Bilder sah, 
ist es mir nicht zweifelhaft, dass es sich hier um ein Regenerations- 
stadium handelt Obwohl der Frosch, von dem der Nerv stammt, keine 
auffallenden Erscheinungen geboten hat, ist diese Ansicht durchans 
berechtigt, da wir durch die umfangreichen Untersuchungen von Mayer 
wissen, dass auch im normalen Nerven De- und Regenerationserschei- 
nungen durchaus nichts Seltenes sind. Ausserdem ware es ja auch 
wohl denkbar, dass in unserem Fall eine Verletzung vorgelegen hat 
und wir eine posttraumatische Regeneration vor uns haben. 

Dass hier kein Artefakt vorliegt, ist auf den ersten Blick klar, ich 
will aber doch noch besonders bemerken, dass die Markscheiden in den 
betreffenden Praparaten sehr gut fixiert erscheinen und nur ganz wenig 
Latermannsche Einkerbungen zeigen. 

Was uns hier interessiert, ist der Verlauf der Fibrillen in diesen 
Fasern. Die abgebildete Faser zeigt noch lange nicht das Extrem von 
Verengerungen. Ich habe sie nur gewahlt, weil sie besonders gtinstig 
getroffen ist und die Fibrillen der normal breiten Zwischenstncke so 
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gat zeigt An mehreren Fasern konnte ich Verschmalerungen der 
Faser bis zu V 6 ihrer Breite konstatieren, was einer Querschnittsver- 
minderang auf ca. V 3 6 entsprechen wiirde. Sollten diese Verhaltnisse 
nicht noch ungdnstiger far den Achsenraum werden, so muss man 
schon annehmen, dass anch die Markscheiden in demselben Verhaltnis 
an Dicke abnehmen, was, soweit ich an weniger starken Yerengerungen 
sehen konnte, nicht einmal zutrifft Aber auch gesetzt den Fall, so 
diirfte trotzdem bei Voraussetzung des isolierten Durchtritts aller Fi¬ 
brillen ihr Gesamtquerschnitt nur den 36. Teil des Achsenraums aus- 
machen und auch dann lagen sie noch ohne Interfibrillarsubstanz fest 
aneinander. Ich glaube, dass diese Verhaltnisse den mathematischen 
Schluss zulassen, dass hier Anastomosen existieren mtissen, und dass 
hier sogar eine Yerringerung des Gesamtfibrillenquerschnittes stattge- 
funden haben muss. Tatsachlich zeigen nun auch alle derartige Fasern 
vor und nach den Yerengerungen ein ganz analoges Yerhalten wie an 
den SchnQrringen. In einem Fall, wo ich die Fibrillen mit einiger 
Sicherheit durch die Markscheiden erkennen konnte, zahlte ich 3 dickere 
Fibrillen in einer solchen engen Stelle. 

Ich glaube, dass die angefahrten Argumente zusammen zu dem 
Schlusse zwingen, dass auch die Segmentalfibrillen Anastomosen bilden. 

Wieweit mit dieser Frage die andere nach dem leitenden Element 
zusammenhangt, wage ich nicht zu entscheiden. Ich vermag hierin 
einen zwingenden Grund gegen die Anschauung, dass die Fibrillen das 
allein Leitende seien, nicht zu sehen. 

Am Schluss spreche ich Herrn Prof. Barfurth, Direktor des 
anatomischen Instituts in Rostock, sowie Herm Prof. Wolff, Direktor 
der psychiatrischen Universitatsklinik in Basel, meinen besten Dank aus 
far die tJberlassung des Materials. 

Leider ist bei der Reproduktion der Abbildungen Anordnung und 
Verlauf der Fibrillen nicht genau wiedergegeben. Vor allem ist die 
Anastomosenbildung vor den RanvierschenEinschntirungen (Fig. 1 u. 4) 
und den Yerengerungen der Faser (Fig. 6) nicht naturgetreu. 
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Kleinere Mitteilung. 

Einige Bemerkungen zu dera Aufsatz des Herrn Dr. C. T. van Valken- 
burg: „Zur Kenntnis der gestSrten Tiefenwahrnehmung tt im 
34. Bd. dieser Zeitschrift S. 322—337. 

Von 

Dr. Erwin Niessl v. Mayendorf-Leipzig. 

Ich sehe mich vcranlasst, zu der Mitteilung dieses interessanten Falles 
Stellung zu nehmen, einerseits deshalb, weil der Herr Verfasser, in offen- 
barer Unkenntnis meiner Originalarbeiten auf ungenaue odor entstellende 
Referate gesttttzt, die von mir durch eine umfangreiclie Argumentation anato- 
mischer und pathologischer Tatsachen begrUndeten Gehirnmechanismen, 
ohne dieselben einer Widerlegung zu wUrdigen, in wegwerfendem Tone ab- 
gelehnt hat, andererseits weil der Leser, welcher den Gedankeng&ngen 
meiner Schriften gefolgt ist, in der von Valkenburg berichteten Kranken- 
geschichte nur einen neuen Beleg fQr die Richtigkeit meiner Sehluss- 
folgerungen erblicken dflrfte. 

Der in Rede stehende Fall wirdals typische sensorische Aphasiemit den 
Begleiterscheinungen einer Alcxie, welche als \Yortblindheit aufgefasst werden 
musste, einer Erweiterung der linken Pupille, einer Schwache, ruhig zu 
fixieren, wenn die ins Auge gefassten Gegenstande nicht betastet werden 
konnten, einer StGrung der Tiefenwahrnehmung und der Lokalisation optiseh 
wahrgenommener Dinge im Raume einer besonders die rechten Gesichtsfeld- 
halften betreffenden Amblyopie, ohne nachweisbare Einbusse der optischen 
Vorstellungen geschildert. 

Man betrachte nun diesen Symptomenkomplex im Lichte folgender 
Satze, welche ich meinen, eine Mechanik derselben entwerfemlen Publika- 
tionen entnehme: 

1. Es ist eine Tatsache, dass die morphologisch differenten Strata 
der primaren und sekundaren Sehstralilung Flechsigs bei durchbrechender 
Lftsion gesetzmassig in entgegengesetzter Richtung degenerieren. Die 
erstere entartet zentripetalwarts, die letztere zentrifugalwarts. Da letztere 
Uberdies in den vorderen Vierhftgel sicli begiht und mit den motorischen 
Augenmuskelkernen dortselbst in Beziehung tritt, so ist (h‘r niotorische 
Charakter dieses Faserzugs sehr nalie gelegt. 

2. Die Funktion dieses Faserzuges kann seiner Einsclialtungsweise 
zufolge nur darin bestehen, dass or auf gewisse optisehe Wahrnehniungen 
hin und unter ihrer steten Kontrolle gewisse Einstellungsbewegungen des 
peripheren Sehorgans bewerkstelligt. 

3. Ich unterschied eine grobe und feine Einstellung. Die probe koinmt 
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durch das Hinwenden des Augenpaares und das Abtasten der Umgebung 
mit der Netzhautperipherie zustande. Sie dient zur rftumlichen Orientierung. 
Die feine ermOglicht das Fixieren and daher auch das Erkennen der kleinsten 
Objekte. 

4. Diese Einstellungsbewegungen kOnnen nicht, wie Valkenburg mit 
Lissauer annimmt, auf einer Assoziation zwischen cortikaler Sehsphftre 
and den cortikalen Zentren der willkttrlichen Augenmuskeln beruhen, weil 
im Fixierakt die Kontraktion des unwillkttrlichen Assoziationsmuskels mit- 
spielt, und weil wir ohne erlenchtetes Ziel unvermOgend sind, den Fixierakt 
mit Willen auszuffihren. 

. 5. Es erklftrt sich diese Unf&higkeit daraus, dass die willktlrlichen 
Angenmnskelbewegangen Innervationsempfindungen, die wieder zu Impulsen 
werden k&nnen, zurttcklassen, w&hrend das Bewnsstsein aus den Einstel- 
lungsbewegangen des peripheren Sehorgans Raumempfindungen, Raumvor- 
stellangen sammelt. Es sind also ganz disparate Vorstellungsgebiete. Mit 
Hilfe der kinftsthetischen Vorstellungen der Augemnskulatar vermflgen wir 
das Aagenpaar nach anserem Belieben za bewegen, weil wir Innervations¬ 
empfindungen frtlherer Effekte besitzen; Einstellungsbewegungen sind unserem 
Willen entzogen, weil Innervationsempfindungen hier fehlen. Konvergenz- 
bewegungen sind natttrlich mit Einstellungsbewegungen keineswegs identisch. 

Daher beobachten wir bei Lftsionen der cortikalen Augenmuskelzentren 
jene Storungen der Fixation und der Tiefenwahmehmung, ebensowenig als 
bei peripheren Augenmuskell&hmungen, wofflr Valkenburg selbst S. 329 
ein drastisches Beispiel vorbringt Auch dieser Umstand spricht gegen die 
Assoziationshypothese. 

6. Grosshirnphysiologie und Grosshirnpathologie weisen mit aller Ent- 
schiedenheit darauf hin, dass eine zentrale Projektion unserer KOrperober- 
flftche in der Hirnrinde vorhanden sei und dass ein r&umliches Neben- 
einander in der Hirnrinde in der r&urnlichen Orientierung durch den Tast- 
sinn bewusst werde. Sollte gerade die Netzhaut, welche zu feinster rftum- 
licher Unterscheidung verhilft, eine Ausnahme machen? Enthielte dieser 
Gedanke nicht so viel Absurdit&t und Widersinnigkeit, dass man an der 
MOglichkeit, ihn jemals zu fassen, zweifeln milsste? 

7. Gibt man aber eine zentrale Projektion der Netzhaut auf die Hirn¬ 
rinde zu, dann muss als n&chste Konsequenz auch eine distinkte Vertretung 
der einzelnen Abschnitte der Netzhaut auch in der ganzen Sehleitung 
angenommen werden. Ich kann die Meinung des Herrn Valkenburg, 
dass „die Umschaltung, welche die peripheren optischen Fasern in den 
primftren optischen Zentren — namentlich im Corpus geniculatum externum 
erleiden, eine Fortsetzung des makul&ren Btlndels des Nervus opticus als 
eines geschlossenen Stranges unwahrscheinlich erscheinen liesse u , nicht teilen. 
Woher weiss denn Herr Valkenburg, dass wirklich eine physiologische 
Umschaltung der einzelnen, von den verschiedenen Netzhautabschnitten 
stammenden Bfindel oder gar eine Fusion und nicht nur eine anatomische 
Gliederung bei Wahrung striktester Anordnung stattfinde? 

8. Finden sich aber in der zentralen Sehbahn die einzelnen Felder der 
Netzhaut Ortlich geschieden vertreten, dann mOssen wir auch bestimmte 
Faserzfige derselben als die Fortsetzung des makul&ren B&ndels des Seh- 
nerven betrachten. Dieselben werden bei einseitiger ZerstOrung keine 
zentralen Skotome hervorrufen, keine Schw&chung des zen- 
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tralen Sehens bewirken, wie Herr Valkenburg vermutet, weil auf 
Grand klinischer and anatomischer Erfahrnngen jede Macula in beiden 
Hemisphftren ihre cortikale Vertretung besitzt. Gegen eine Lokalisation 
der Macala in die gesamte Sehrinde ist, abgesehen von der dann herr- 
schenden Unmflglichkeit einer zentralen Projektion, die nicht wesentlich 
herabgesetzte zentrale Sehscharfe der Kranken bei doppelseitiger Hemiopie 
mit Aassparung eines kleinsten makularen Gesichtsfeldes und beiderseitiger, 
bis auf geringe Reste vernichteter Seh9trahlungen anzuftthren. 

9. Existiert in der zentralen Sehbahn ein isoliertes makulares Bftndel, 
dann muss dessen Unterbrechung die mit der Macula gemachten Wahr- 
nehmangen unterbinden. Das gedruckte oder geschriebene Wort besitzt 
vor alien anderen Gegenstanden ftir die optische Wahrnehmung zwei Be- 
sonderheiten: 1. Wirdes nur mit der Macula gesehen. 2. Ist das intensivere 
Erinnerungsbild, die gebahnte Gedachtnisspur desselben wegen ihrer innigen 
Verknttpfung mit der linksseitig eingeilbten Sprachregion in die linke Hemi- 
sphare zu verlegen. Wird das makulare Bdndel der linken Hemisphare 
oder dessen Rindenendigung zerstOrt, dann kOnnen Worte nicht mehr er- 
kannt werden, es tritt Wortblindheit zutage. Es werden aber die Worte 
nichtsdestoweniger mit dem makularen Zentrum der rechten Hemisphare 
gesehen und fttr eine Herabsetzung der zentralen Sehscharfe liegt nach MaB- 
gabe der GrOssenverhaltnisse des gekreuzten und ungekreuzten Macula- 
bttndels kein Grund vor. 

10. Die Anerkennung eines makularen Btlndels der Sehstrahlung fordert 
ein Zurftckbleiben einigerReste, wenigstens des linkerseitigen bei doppelseitiger 
Hemiopie mit Erhaltung eines kleinen zentralen Gesichtskreises und intakter 
Fahigkeit, Worte zu lesen und zu verstehen. Dagegen wird Wortblindheit 
ohne Hemiopie bei isolierter Lasion der dort noch zurackgebliebenen Fasern, 
sowie bei Erkrankung ihrer Rindenendigung hervortreten mttssen. Diese 
Postulate werden nicht nur durcli eine Reihe einwandfreier, anatomisch auf 
Schnittreihen untersuchter Falle gesttttzt, sondern durch eine hundertfaltige 
Kasuistik fast ausnahmslos bestatigt. Wenn Herr Valkenburg daran 
zweifelt, dann kennt er eben nicht die einschlagige Literatur. 

11. Es lag nun nahe, in der zentripetal leitenden Makulabahn aucli 
jene Fasern zu vermuten, welche in der Sehsphare auf den liier ent- 
springenden motorischen Schenkel der Sehstrahlung Einfluss nehmen 
und so die scharfste Einstellung bewirken. Sind diese vernichtet, dann 
werden sich Stdrungen im Fixieren und infolge dessen Storungen der Distanzen- 
schatzung ergeben. Dieser Mechanismus wttrde dann an Wahrscheinlich- 
keit gewinnen, wenn Wortblindheit und StOrungen im Fixieren und der 
Distanzenschatzung gleichzeitig in Erscheinung treten. 

Wendet man die hier erorterten Anschauungen auf die Inter¬ 
pretation der klinischen Symptome des eingangs zitierten Falles an, dann 
wird man Herrn Valkenburg durchaus Recht geben, wenn er eine corti¬ 
kale und subcortikale Erweichung der ersten Schlafenwindung und des 
unteren Schadellappchens diagnostizieren will. Seine Behutsamkeit, einzu- 
raumen, dass die Sehstrahlung nur tangiert sein konne, erweist sich als 
ungerechtfertigt, da Henschen und andere Autoren nachwiesen, dass der 
dorsolaterale Teil der Sehstrahlung bei seiner Zerstdrung keine Einschran- 
kung der kontralateralen Gesichtsfeldhalfte nach sich ziehen mttsse. Diese 
Bhndelpakete der Gesichtsfelder enthalten aber das von mir besehriebene 
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makulAre Bttndel der Sehstrahluag. Dieses war in der linken Hemi¬ 
sphere sicher unterbrochen and hieraus ergab sich Wortblind- 
heit and die Stflrungen der Fixation sowie der Distanzenab- 
sch&tzang. Ich stirome Herrn van Valkenbarg vollkommen bei, wenn er 
das Unvermdgen, im Haame richtig za lokalisieren, von der SchwAche, rahig 
zu fixieren, abhAngig macht. Hingegen ist Herr van Valkenbarg nicht 
berechtigt, ans der Deviation congqjfe nach links aach einen rechtsseitigen 
Herd zu folgern. Erweichungscysten in der linken 6. ang.-Gegend fohren zu 
epileptischen AnfAUen mit konjugierter Augenablqnkung bald nach der einen, 
bald nach der anderen Seite, wie ich dies in einem ganz analogen Falle 
selber zu beobachten Gelegenheit hatte. Die normale zentrale SehschArfe 
erklkrt sich ans der Intaktheit der rechtsseitigen cortikalen Macula. 

Wie Herr van Valkenburg das klinische Bild dieses Falles gegen 
den von mir entwickelten Gehirnmechanismus verwerten kann, ist mir nicht 
klar. Es ist ganz zutreffend, wenn Herr van Valkenburg bemerkt, dass 
man die von dem Herd angerichteten Destruktionen und die daran sich an- 
schliessenden sekundAren Degenerationen nicht einzig und ausschliess- 
lich fttr den Funktionsaasfall verantwortlich machen dflrfe. Die MAglich- 
keit anderer anatomisch nicht nachweisbarer Faktoren liess ich ganz un- 
angetastet, wenn ich darauf bestand — und meine BeweisfOhrung lief darauf 
hinaas—, dass dort, wo sekandftre Degenerationen nachweisbar sind, auch 
ein Funktionsaasfall vorhanden sein mttsse. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Die AbktLMimgBreaktion des Warmblfttennnskels und ibre 
klinische Ihnlichkeit mit der Ent&rtnn^reaktion.*) 

Von 

Dr. Georg Grand, 

ehemal. Asslstenten der Klinik. 

(Mit Tafel VII.) 

I. Einleitung. 

Die klassischen Untersuchungen yon Helmholtz 1 ’ 9 ) fiber den 
zeitlichen Ablauf der Muskelzuckung haben bereits die Tatsache fest- 
gestellt, dass die Zeitdaner der Zuckung des Froschmuskels durch Ab- 
kiihlung stark verlangert wird. Pflttger 3 ) undMarey 4 ) haben diese 
Befiinde bestatigt. Marey verleiht auch der Anschauung Ausdruok, 
dass das Erstarrungsgefuhl und die Bewegungsbehinderung, die wir bei 
starker Abktthlung unserer Hande empfinden, auf eine analoge Er- 
scheinung zurttckzufUhren seien. 

Ebenso wie auf dem Gebiete der Muskelphysiologie im allgemeinen, 
so sind besonders auf diesem Teile derselben die weiteren experimen- 
tellen Forschungen weitaus iiberwiegend am Kaltblutermuskel vor- 
genommen worden. Der Grand dafttr liegt darin, dass der Ealtbltiter- 
muskel ohne wesentbcheSchadigung isoliert und stundenlang beobachtet 
werden kann; der Warmblutermuskel dagegen stirbt ausserhalb des 
Kbrpers zu rasch ab und steht unter zu veranderten Existenzbedingungen, 
als dass ein bequemes Experimentieren mit ihm moglich ware. Unsere 
Kenntnisse uber die ganze in Rede stehende Erscheinung beziehen 
sich also grosstenteils auf den Kaltblutermuskel und sind auf den 
Muskel 'des WarmblUters nicht ohne weitefes Ubertragbar. Trotzdem 
wird es notig sein, zum Verstandnis der hier mitgeteilten Untersuchungen 
zunachst dasjenige zu erbrtern, was wir Uber den Einfluss der Ab- 
kUhlung auf den Kaltblutermuskel wissen**), da das, was uns 

*) Abgeschlossen Ende Marz 1908. Auszugsweise vorgetrageu auf dem Kon- 
grew fflr innere Medizin in Wien am 8» April 1908. 

**) Vergl. darUber auch die Darsteilung v. Freys 6 ) in Nagela Handbuch d. 

Deutsche Zeitsohrift f. Neryenheilkonde. 85. Bd. 12 
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dartiber beim Warmbliitermuskeln bekannt ist, zu sparlich ist, am 
selbstandig ein verstandliches Bild zu geben. 

Diejenige Beeinflussuhg, die am meisten in die Augen springt and die 
ftlr uns am wesentlichsten ist, ist die Verl&ngerung des zeitlichen 
Ablaufs der Muskelzuckung. Die nflheren Bedingungen derVer- 
langerung sind besonders von Gad und Heymans 5 ) studiert worden. 
In ihren Versuchen, deren durchschnittliches Ergebnis ich etwas genauer 
mitteilen will, hat die Gesamtzncknngsdaaer der isotonischen Kurve ihr 
Minimum bei 30°, von da an aufwarts bleibt sie ziemlich konstant oder 
nimmt noch etwas zu. Abw&rts nimmt zunachst die Steilheit des Abstieges 
der Kurve ab, der bei 30° steiler ist als der Anstieg; bei 19° ist die 
Kurve im An- und Abstieg symmetrisch, die Gesamtzuckungsdauer um etwa 
die Halfte verlangert. Mit weiter sinkender Temperatur verlangert sich 
zunachst der Anstieg der Kurve, wahrend der Abstieg ziemlich gleich bleibt. 
Erst unter 0° nimmt auch dieser wesentlich an Lange zu. Die Gesamt¬ 
zuckungsdauer steigt bis zu 0° auf etwa das Achtfache der karzesten 
Zuckung, um noch spater unmessbar zu werden, da der Muskel sich nicht 
mehr auf die ursprttngliche Ausdehnung verlangert. Die Latenzzeit nimmt 
oberhalb von 30° noch wenig.ab, unterhalb dieser Temperatur steigt sie 
kontinuierlich, wenn auch in weniger rapider Weise als die Zuckungsdauer. 
Sie betragt bei — 5° etwa das Siebenfache derjenigen bei + 40°. 

Die angeftthrten Zahlen habe ich durch Messungen an schematischen 
Darstellungen von Gad und Heymans gewonnen, um eirien Ausdruck far 
den Ablauf der Yeranderungen geben zu kOnnen. Gad und Heymans 
selbst weisen darauf hin, dass Langenmessungen nur eine ungefahre Yor- 
stellung der Anstiegs- und Abstiegsverhaltnisse geben, weil die Kurven im 
einzelncn zu mannigfaltig seien. Gegen jeden Yersuch, die Verlangerung der 
Zuckungsdauer mit sinkender Temperatur in ein bestimmtes Gesetz zu for- 
mulieren, wenden sich Caravalio und Weiss 8 ), da die Schwankungen 
von Versuch zu Yersuch zu gross seien. Sie geben nur an, dass im all- 
gemeinen die Zuckungskurve sich nicht oberhalb einer Temperatur von 20° 
wesentlich verlangerte, was mit der betreffenden Angabe von Gad und 
Heymans ungefahr flbereinstimmt. Clop alt 9 ) misst an Zuckungskurven, 
die unter bestimmten konstanten Versuchsbedingungen bei 10°, 20° und 30° 
aufgenommen sind, die Geschwindigkeit und Beschleunigung der Schreib- 
spitze an den verschiedenen Punkten der Kurve und kommt zu dem Re- 
sultate, dass die Werte der Maxima der Winkelgeschwindigkeit, der kine- 
tischen Energie sowie der Winkelbeschleunigung des vom Muskel bewegten 
Systems bis 30° der Temperatur parallel gehen, von da an mit steigender 
Temperatur abnehmen. 

Eine sehr reichhaltige Literatur beschaftigt sich mit der Frage, welche 
HubhOhe die isotonische Muskelzuckung unter verschiedenen Temperaturen 
erreicht Gad und Heymans 5 ) geben an, dass bei maximalen und tlber- 
maximalen Reizen das Maximum der HubhOhe ebenso wie das Minimum 
der Zuckungsdauer bei 30° liege, dass bei hOherer Temperatur eine Ab- 
nahme stattfindet, und ebenso bei sinkender Temperatur bis zu 19°, von 
da ab steige die HubhOhe wieder an bis zu einera zweiten, etwas gerin- 

Physiol. Die altere Literatur ist von Hermann 7 ) in seinem Handbuch ein- 
gehend berficksichtigt worden. 
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geren Maximum bei 0°, um von da an wieder abzunehmen. Yon spftteren 
Untersuchern finden Coleman und Pompilian 10 ) nur das Maximum bei 
niederer Temperatur, das auch Schenck 11 ) in der Regel hfiher findet als 
das bei hoher Temperatur. Fick 12 ) stellt zwischen 10 und 30° gleiche 
HubhOhe fest, Caravallo und Weiss 8 ) finden komplizierte Abh&ngigkeiten 
des Yerhaltens der HubhOhe von der Zirkulation, der Reizstfirke, dem Er- 
nahrungszustand und von der Geschwindigkeit des Temperaturwechsels. 
Clopatt* 9 ) sah das Maximum der Muskelverkfirzung wieder bei 30°. 

Das Verhalten der minimalen Erregbarkeit ist nur wenig unter- 
sucht worden, Coleman und Pompilian 10 ) finden, dass ein Minimum des 
Schwellenwertes der Erregbarkeit bei 21 °, ein Maximum bei 13° vorliegt 

Die Art der Applikation des elektrischen Reizes, besonders ob 
direkt am Muskel Oder indirekt durch den Nerven, ist ffir das W'esentliehe 
der Erscheinung offenbar belanglos, was sckon daraus hervorgeht, dass die 
Untersuchungen der verschiedenen Autoren teils am kurarisierten Frosch- 
muskelpraparat, teils am enthirnten lebenden Frosch durch Reizung des 
Ischiadicus vorgenommen worden sind, ohne dass sich daraus ein fassbarer 
Unterschied ergeben hatte. Yergleichende Untersuchungen darfiber scheinen 
allerdings nicht vorzuliegen. In der Regel sind faradische Offnungsschliige 
verwandt worden; ob das Zuckungsgesetz ffir den galvanischen Strom 
irgendwie verandert erscheint, ist nicht untersucht worden. 

Gehen wir zu dem fiber, was fiber die Genese der ganzen Erscheinung 
bekannt ist, so ist zunilchst zu erwahncn, dass Marey 4 ) der Behinderung 
der Zirkulation durch die Kontraktion der Gefiisse unter der Kiilte- 
wirkung eine grosse Rolle zuschiebt. Er wies nach, dass Unterbindung 
der zuffihrenden Gefttsse ebeufalls eine Verlangerung der Kontraktion 
herbeiffihrt. Die Tatsache, dass das isolierte Froschmuskelprfiparat das 
Studium des ganzen Phanomens in iihnlicher Weise erlaubt wie die Ver- 
suche am lebenden enthirnten Frosch, beweist allein schon, dass das Wesen 
der Sache hier nicht zu finden sein kann. Andererseits kann man der 
Arbeit von Carvallo und Weiss 8 ) entnehmen, dass die Erhaltung der 
Zirkulation nicht ohne Einfluss auf das Phanomen ist. 

Einer Erfirterung bedarf es dogcgen, wieweit die Verlangerung der 
Muskelzuckung ihre Ursache nicht im Muskel selbst, sondern im Nerven 
hat. Helmholtz 1 ) machte die auffallende Beobachtuug, dass, wenn eine 
Stelle des Nerven stark abgekfihlt wird, die Dauer samtlicher Stadien der 
Muskelzuckung eine viel grdssere ist, selbst wenn die Reizung gar nicht 
durch die erkaltete Stelle hindurch zu gehen braucht. Diesc Beobachtung, 
auf die Helmholtz selbst in spate re n Arbeiten nicht mehr zurtiekkommt, 
wird von Hermann 7 ) bestritten. Untersuchungen von Vervej 1:{ ) haben 
die Angaben von Helmholtz allerdings bestatigt, ffihren sie aber auf 
ungleichm&ssige Abkfihlung des Nerven und dadurch bedingte ungleieh- 
mfissige Geschwindigkeit der Reizleitung in den gekfihlton Parti(‘n zurttck. 
Bei gleichmfissiger x\bkfihlung bleibt die Verlangerung der Muskelzuckungs- 
kurve aus. Jedenfalls wird man den wesentlichen Toil der Erscheinung 
nicht im Nerven zu suclien haben, weil die Versuche am kurarisi(‘rten 
Froschmuskel in gleicher Weise gelingen wie an dem Muskel, dessen Nerv 
intakt ist. 

Wir werden also die Ursache zum gross ten Teil in den Muskel 
selbst zu verlegen haben. An und ffir sich ware es moglich, als solclie 

12 * 
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eine Verlangsamung der Reizleitung im Muskel nach Analogic der Verlang- 
samung der Reizleitung im Nerven anzunehmen. Versuche von Gad und 
Heymans 5 ) haben aber ergeben, dass die Fortpflanzungsgescbwindigkeit 
unter K&lteeinwirkung bis 5° nur auf die Halfte sinkt, domit also immer 
noch etwa 1 V 2 m in der Sekunde betrkgt. Hierdurcb entfftllt die MOglich- 
keit dieser Erklarung. 

Darnach kann nur eine Verlangsamung des Kontrak tionspro- 
zesses selbst die Ursache der Erscheinung sein. Sehr scbOn wird das 
durch einen Befund Vervejs 13 ) illustriert, dass namlich bei partieller Ab- 
kllhlung eines Muskels die Tragheit der Zuckung sich aucb in der Langs- 
richtung streng auf den abgektlhlten Teil bescbrankt. Da es nun notwendig 
ist, den Vorgangen der Muskelkontraktionen einen chemischen Prozess zu 
supponieren, dessen naherer Ablauf sich allerdings noch unserer Kenntnis 
entzieht, so liegt es nahe, in der Abhangigkeit der Reaktionsgeschwindig- 
keit dieses Prozesses von der jeweiligen Temperatur die Hauptursache der 
ganzen Erscheinung zu erblicken (Fick). Eine Bestatigung dieser An- 
nakme bilden die Versuche von Fick 14 ), der gefunden hat, dass die W&rme- 
bildung im Muskel mit steigender Temperatur zunimmt, besonders bei der 
isotonischen Zuckung. Schenek 15 ) hat dieselben Ergebnisse gehabt. Dass 
die Gesetze der Steigerung der chemischen Reaktionsgeschwindigkeit sich 
in der Warmebildung des Muskels unter den angegebenen Verhaltnissen 
nicht vollst&ndig wiederfinden, liegt in der Natur der biologischen Vor- 
gange, bei denen noch andere Beziehungen mitspielen (Frank 16 )). 

Nach der eben gegebenen Darstellung ist schon unsere Kenntnis 
des in llede stehenden Phanomens beim Kaltbliiter nicht liickenlos und 
in wesentlichen Punkten vviderspruchsvoll. Unser Wissen fiber dieselbe 
Erscheinung beim Warm bid ter istdirekt als geringftigig zu bezeichnen. 
Systematische experimentelle Studien dariiber sind iiberhaupt nicht 
gemacht worden. ‘Nur nebenbei ergibt sich aus einzelnen Experimented 
dass im Prinzip die Erscheinung bei Warmbliiter jedenfalls auch 
existiert. So finden sich in der Arbeit von Lee 17 ), der isolierte Warm- 
bliitermuskeln bis 14 0 abktthlte, um zu studieren, ob die durch Er- 
miidung hervorgerufene Zuckungstragheit beim abgekiihlten Warrn- 
blUtermuskel sich verandere, Kurven, in denen unter fortschreitender 
Abkiihlung^vor Eintritt der Ermiidung deutlich eine Verlangerung der 
Zuckungskurve sichtbar ist. 

Auf dem Gebiete der Neurologie ware zunachst des Einflusses 
zu gedenken, den die Kiilte auf die Muskelbewegung bei gewissen 
Krankheiten iiussert. Es ist von jeher bekannt, dass die Symptome 
der Tho|msenschen Krankheit bei Kiilte eine Verscblimmerung erfahren. 
Einen eigen turn lichen mit Abkuhlung in Zusammenhang stehenden 
Krankheitskomplex stellt die Paramyotonia congenita Eulenburgs 18 ) 
dar, wo"unter Kaltewirkung ein merkwurdiger krampfhafter Kontrak- 
tionszustandf der l>etroff‘enen Muskeln eintritt. Eulenburg fand bei 
der elektrischen Untersuchung ausser einer grossen Neigung zura 
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Schliessungstetanus bei Applikation des galvanischen Stromes nichts 
wesentlich Abnormes, jedenfalls wird von einer Tragheit der Muskel- 
zuckuDgen nichts berichtet. 

Wichtiger ist die Frage, was wir elektrodiagnostisch liber das 
Vorkommen einer auf Abkiihlung beruhenden Veranderung der Muskel- 
zuckung wissen. In den klassischen Werken der Elektrodiagnostik 
finden sich keine ADgaben dartiber. Die erste Erwahnung scheint in 
einigen Bemerkungen von Bernhardt 19 ) und Hitzig 20 ) vorzuliegen. 
In beiden wird aber nur von einer Tragheit der Muskeizuckung unter 
Einwirkung des faradischen Stromes berichtet, die tibrigens damals 
von beiden Autoren als bekannt vorausgesetzt zu werden scheint. Diese 
Angabe ist iu die Elektrodiagnostik von Remak 21 ) libergegangen. Die 
neuesten Darstellungen der Elektrodiagnostik, die mir zuganglich waren, 
enthalten wieder nichts iiber ein solches Phanomen. In Oppenheims 
Lehrbuch 22 ) wird die durch Abkiihlung hervorgerufene Zuckungstragheit 
bei Untersuchung mit dem faradischen Strom wieder erwahnt und 
und dann in kleinem Druck eine Bemerkung gemacht, die fiir die 
gauze Sachlage so bezeichnend ist, dass ich die ganze Stelle wortlich 
anfuhre. Oppenheim sagt, indem er auf Variationen der Entartungs- 
reaktion zu sprechen kommt: 

„So ist auch eine Tragheit der Zuckung bei faradischer Reizung 
der Nerven und Muskeln beobachtet worden (Remak), die aber z. B. 
schon die Folge der Kaltewirkung sein kann und kein wesentliches 
Interesse hat. 

Es ist mir mehrmals passiert, dass ich bei poliklinischer Unter¬ 
suchung eines Patienten eine triige Zuckung nachwies, die ich kurze Zeit 
spater in der Vorlesung meinen Zuhtirern nicht mehr demonstrieren konnte, 
weil sich inzwischen im warmen Zimmer die durch die Kalte allein be- 
dingte StOrung ausgeglichen hatte." 

Nach dem vorhergehenden, hier mit angeftthrten Satze kann die 
Anmerkung sich nur auf die mit faradischem Strome nachweisbare 
Zuckungstragheit beziehen, wenn auch der Text in dieser Beziehung 
nicht ganz klar ist. Damit wiirde es sich nur um eine diagnostisch 
ziemlich irrelevante Erscheinung handeln, als welche Oppenheims 
Art der Anflihrung sie auch erscheinen liisst. Andererseits lasst die 
Bemerkung erkennen, dass, wenn es sich um galvanische Zuckungs¬ 
tragheit gehandelt hatte, schwere diagnostische Irrtumer daraus hiitten 
erwachsen konnen. 

Das ist jedenfalls der springonde Punkt der ganzen Frage vom neurolo- 
gischen Standpunkte: Kann durch Abkiihlung des Warmbltiter-, 
speziell des menschlichen Muskels galvanische Zuckungstrag¬ 
heit hervorgerufen werden, und tritt diese Erscheinung unter 
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Umstanden auf, unter denen sie nicht sofort auf ihre Ursache 
hin erkannt werden kann? Im bejahenden Falle wtirde die Mog- 
lichkeit gegeben sein, dass das Kar dinalsymptom der Ent- 
artungsreaktion, die galvanische Zuckungstragheit, uns vor- 
getauscht werden kann. Es braucht nicht erortert zu werden, dass 
der Frage damit eine nicht unerhebliche elektrodiagnostische Bedeu- 
tung zukommt. 

Da wir nun im Beginn des vorigen Jahres auf der hiesigen) von 
Herrn Prof. J. Hoffmann geleiteten Ambulanz fiir Nervenkranke eine 
Beobachtung machten, bei der exquisite galvanische Zuckungstragheit 
in der Fussmuskulatur bestand, die nach Erwarmung total verschwand, 
habe ich es versucht, die Frage experimentell und praktisch zu klaren. 
Die Ergebnisse der Untersuchung sollen im Folgenden mitgeteilt 
werden. 

II. Die Ver&nderung der Zuckung des Warmbl&termuskels unter 
dem Einfluss der Abkiihlung (Abkuhlungsreaktion). 

1. Methodik. 

Vom praktischen Standpunkte aus ist fraglos das einfache Sehen 
des Ablaufs der Muskelzuckungen das Wichtigste. Allerdings haftet 
dann dem Urteil des Beobachters immer etwas Subjektives an. Aber 
es ist das ja nicht der einzige Fall in der Medizin, wo das subjektive 
Urteil des geubten Untersuchers den objektiven Methoden iiberlegen ist, 
weil diese eben meist nicht imstande sind, die Erscheinung in ihrer 
Gesamtheit wiederzugeben. Dass das auch hier der Fall ist, wird sich 
im Folgenden erweisen, wo die Fehlerquellen und Unvollkommenheiten 
der Methoden einer mehrfachen Erorterung bedtirfen werden. 

Trotzdem warder Versuch notwendig, durch die uns zur Yerfiigung 
stehende exakte Methode der graphischen Darstellung die Er¬ 
scheinung in ihre einzelnen Komponenten zu zerlegen und auf zahlen- 
massige Begriffe zuriickzuflihren. Es musste dadurch das Verstandnis 
des Vorganges im einzelnen gefordert werden; jedenfalls war es nur 
so moglich, eiu Material zu gewinnen, das einer bequemen Mitteilung 
fahig war. Die Kontrolle durch das Auge wurde aber niemals ver- 
nachliissigt. 

In (ler Natur der Aufgahe, die ich mir stellte, lag es, dass die 
Methodik, die fiir friihere Untersuchungen Uher die menschliche Muskel- 
zuckungskurve verwandt worden war, hier ahgeiindert werden musste. Ab- 
gesehen von einigen kurzen Versuchen, die Rollett 2i ) am M. abductor 
digiti V angestellt. hat, wozu er einen eigenartigen, hier nicht in Frage 
kommenden Apparat konstruierte, und von wenigen nicht ausfiihrlich mit- 
geteilten Versuchen anderer Autoren, sind alio friiheren Studien an gr6sseren 
Kdrperinuskeln angestellt worden. Fiir mieh kamen vorwiegend die kleinen 
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Handmuskeln in Betracht, da an ihnen am leichtesten eine erhebliche Ab- 
kfihlung zu erzielen ist, ohne die Versuchspersonen besonders zu bel&stigen. 
Damit war es unmfiglich gemacht, das von Mendelssohn 24 ) verwandte 
Holzst&bchen-Bracelet mit eingesetztem Aufnahmetambour oder einen &hn- 
lichen einfachen, fttr rundliche Gliedraassen bestimmten Apparat zu ver- 
wenden. Komplizierte Fixierungsmethoden anderer Art anzuwenden wurde 
dadurch verwehrt, dass zum Zweck der Abktthlung oder Wiedererwarmung 
der Muskulatur der ganze Apparat. im einzelnen Versuche des ofteren ent- 
fernt werden musste, was ebenso wie das Wiederansetzen ohne grossen 
Zeitverlust vor sich gehen musste. 

Nun hat bereits Kollarits 25 ) zu seinen Studien fiber die Muskel- 
zuckungen des menschlichen M. tibialis anticus eine Methode verwendet, 
die dadurch wesentlich von den fibrigen abwich, dass der Aufnahme¬ 
tambour selbstfindig fixiert und dem ebenfalls fixierten Gliede, dem 
der zu untersuchende Muskel angehfirte, nur aufgesetzt wurde. Dadurch 
wird man, wie Kollarits bereits sehr richtig bemerkt hat, unabhfingig 
von den vielfachen ganz unberechenbaren Sckwankungen des Querschnitts 
des untersuchten Gliedes, die ein passives Hervorpressen von Muskelteilen 
durch die Tambouroffnung des Bracelets bervorrufen konnen. Fttr mich 
entsprang daraus der Vorteil, dass Apparat und Untersuchungsobjekt rasch 
von einander getrennt werden konnten. Es blieb nur noch die Aufgabe 
fibrig, den Apparat so beweglich zu gestalten, dass er rasch den 
verschiedensten Positionen adaptiert werden konnte. 

Sehr gelegen kam mir dazu der Umstand, dass an der hiesigen 
Klinik noch der Apparat vorhanden war, mit dem Brauer 20 ) seinerzeit 
die Bewegungen der Brustwand unter der Einwirkung gewisser Herz- 
erkrankungen geschrieben hat. Auch hier war das Prinzip das gewesen, 
dass der • Tambour seine Befestigung selbstfindig neben dem zu unter- 
suchenden Objekt hatte; eine leichte Adaptionsfahigkeit. war ebenfalls an- 
gestrebt worden. Es war mfiglicli, ohne wesentliche Neukonstruktion diesen 
Apparat direkt ffir den vorliegenden Zweck zu verw r erten. Meine Unter- 
suchungsmethode gestaltete sich demnach folgendermassen: 

Eine nach Art der gewohnlichen Elektroden mit Leinwand fiberzogene 
2 cm im Durchschnitt haltende Metallscheibe ist durch einen in der Mitte 
befindlichen 3V2 cm langen Stift mit einer 4 cm im Durchmesser betragen- 
den zweiten Scheibe verbunden, die der Gummidecke des Mareyschen 
Aufnahmetambours von 5,2 cm Durchmesser aufgeklebt ist. An der Basis 
des Stiftes kann ein dfinner Kupferdraht zur Stromzufuhr befestigt werden. 
Der Tambour selbst ist an einem soliden eisernen, in verschiedenen Rich- 
tungen drehbaren Gestiinge befestigt, derart, dass nach Lockerung einer 
oder zweier Schrauben das ganze System so verschoben werden kann, dass 
es mOglich ist, dem Tambour sofort jede beliebige Stellung im Kaume zu 
geben und ihn durch Anziehen der Schrauben dort zu tixieren. Das Ge- 
stfinge wiederum ist durch eine feste Klammer an die Unterlage geschraubt, 
auf der das zu untersuchende Objekt ruht, oder in einigen Ausnahmen 
anderweit zu ihm in eine unverrfickbare Lagebeziehung gebracht. Durch 
einen etwa 1 m langen Gummisehlauch ist die Yerbindung mit der re- 
gistrierenden Luftkapsel hergestellt. Diese ebenso wie eine Sekundenuhr 
zeichnet ihre Bewegung auf ein Kymographion, dessen Trommel in ver¬ 
schieden einstellbaren Geschwindigkeiten bis zu 37 mm in der Sekunde 
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durch ein Uhrwerk angetrieben wird. Ftlr geringere Geschwindigkeiten 
war die Bewegung der Trommel konstant. Die maximale Geschwindigkeit 
wechselte etwas, je nachdem, wie weit das Uhrwerk abgelaufen war. Doch 
gingen diese Schwankungen so langsam vor sich, dass die Sekunden- 
schreibung vollst&ndig hinreichte, um irgendwie nennenswerte Fehler in 
der Zeitmessung auszuschalten. Die Genauigkeit des Ganges der Sekunden- 
uhr wurde nachkontrolliert und ricktig befunden. 

Zur Untersnchung der kleinen Handmuskeln wurde die Hand in der 
kleineren Zahl der Faille auf einen Gipsabdruck gelegt, welcher der Dorsal- 
flache der Hand anliegend eine etwa 50 qcm grosse Elektrode enthielt, die 
von rttckwarts ihren Anschluss erhielt. Da das Herstellen dieser Gips- 
abdrlicke grosse Umstftnde machte, wurde in der Mehrzahl der Fillle davon 
Abstand genommen, ohne dass die Resultate eine wesentlicke Andcrung 
erfahren hiitten. An Stelle des Gipsabdruckes wurde eine dicke, mit Gips 
flach abergossene Holzplatte genommen, welche dieselbe Elektrode so ein- 
gelassen enthielt, dass sie- in der Fl&clie der Gipsebene lag. Je zu beiden 
Seiten der Elektrode wurden 3 LOcherpaare durch die Platte gebohrt, die 
es gestatteten, durch durchgezogene Bander die Hand auf der Elektrode 
festzubinden. Die Platte wurde auf einen soliden eisernen Dreifuss gelegt, 
und durch die Halteschraube des Gestanges wurden Platte, Dreifuss und 
Gestange zu einem festen Ganzen verbunden. In ahnlicher Weise konnte 
der Fuss auf derselben Elektrode festgebunden werden. Bei Hundeexperi- 
menten wurde das zu untersuchende Bein auf der Innenseite in einen 
Gipsabdruck gelegt, dessen Rander so hoch waren, dass ohne Bander eine 
sichere Fixierung garantiert war. Der Gipsabdruck w r urde fest mit dem 
Operationstisch verbunden und an diesem wieder das Gestange mit dem 
Aufnahmetambour befestigt. Die wenig zahlreicken Versuche, die ich an 
grOsseren Kdrpermuskeln des Menschen vorgenommen babe, schienen mir 
ein Abweichen von der bewahrten Methodik nicht zu erfordern. Wenn die 
zu untersuchende Person auf einem hart gepolsterten Untersuchungssofa lag 
und das Gestange an einem Tiseh befestigt so herangeschoben wurde, dass 
der Tambour appliziert werden konnte, gelang es, Kurven zu erzielen, die 
alien billigen Anforderungen entsprachen. 

Die Reizelektrode wurde mit Ausnahme der spiiter ausdrticklich an- 
geftlhrten Falle stets durch die Aufnahmeplatte des Tambours dargestellt 
Bei den kleinen Raurnverhaltnissen der Handmuskeln war diese MaBnahrae 
ohne weiteres notwendig, und da sie sich bewfihrte, wurde sie bei den 
iibrigen Versuchen beibehalten. Der Zuleitungsdraht storte in keiner Weise. 
Die indifferente Elektrode lag, wie schon angefuhrt, bei der Untersuchung 
der Handmuskeln auf dem Handrueken, bei den Untersuchungen am Fuss 
an der InnenHache des Fusses, bei den sonstigen Versm hen am Menschen 
auf dem Sternum, bei den Tierexperimenten am unteren Thoraxabschnitt. 
Den Reizmoinent zu markieren babe ich unterlassen, weil Untersuchungen 
liber die Lange der Latenzzeit nicht in meiner Absicht lagen. Als Strom- 
spender dimite der an die stadtische Leitung angeschlo^sene Untersuchungs- 
tisch der Ambulanz. 

Ebenso wie weitaus die Mehrzahl meiner Vorgiinger babe ich es so- 
mit vorgezogen, Muskelverdickungskurven zu schreiben. Liingenkurven 
wie ini Frosehexperiment am Warmbliiter kbnneu nur dann gewonnen 
werden, wenn man die bewegte Gli<‘dmasse mit dem Schreibsvstem in Ver- 
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bindung bringt; dadurch kommt ein Tragheitsmoment in die Registrierung 
hinein, das eine schwer berechenbare Fehlerquelle darstellt. Am Thenar 
liess es sich nicht vermeiden, dass eine kombinierte Verdiekungs- und Be- 
wegungskurve geschrieben wurde, da das die Unterlage der Muskulatur 
bildende Os metacarpale I mitbewpgt wird. Es wurde allerdings stets 
durch ein darfiber laufendes Band in einer Mittellage fixiert; das reichte 
aber nur hin, um exzessive Bewegungen zu hindern. Die Kurven waren 
trotzdem ebenso gleichmassig und gut wie reine Yerdickungskurven; in 
Fallen, in denen die Handmuskulatur so schwach entwickelt war, dass ihre 
Yerdickungen allein nur schwer zu registrieren waren, erwies sich diese 
kombinierte Schreibung sogar als ein erheblicker Vorzug, da dadurch hChere 
Kurven erhalten wurden. Am M. tibialis anticus wurde nach Vorgang 
von Kollarits 25 ) die Bewegung der Sehne am Fussrficken geschrieben. 

Einiger Besonderheiten und Fehle.rquellen muss noch Erwahnung 
getan werden. Mendelssohn 24 ) hat bereits darauf hingewiesen, dass die 
Kurven verschieden ausfallen, je nachdem, ob der Aufnahmetambour lose 
aufgesetzt Oder fest angepresst wird. Er ffihrte deshalb eine Feder- 
spannung ein, die den Tambour in regulierbarer Weise gegen den Muskel 
drfickt. Eine solche regulierbare Spannung ist unmbglich, wenn der Tambour 
nicht am Untersuchungsobjekt selbst befestigt ist, was nach den frfiheren 
Ausffihrungen hier nicht angangig war. Ebenso wie Kollarits 25 ) habe ich 
aber gefunden, dass es nicht schwer ist, einen mittleren Druck des Tam¬ 
bours innezuhalten, bei dem der erwahnte Fehler vermieden wird. Jeden- 
falls ist bei der anderen Yersuchsanordnung der durch die Schwankungen 
des Gliederquerschnitts (s. o.) bedingte Fehler reichlich ebensogross. 

Nach den Untersuchungen von Kollarits 25 ) andert sich die Zuckungs- 
kurve besonders in ihrer Langenausdehnung nach der verschiedenen Span¬ 
nung, in der sich der zu untersuchende Muskel befindet. Bei den ver¬ 
schiedenen Muskelarten, die ich untersucht habe, stets die gleichen 
Spannungsverhaltnisse herzustellen, war aus naheliegenden Grfinden un- 
mfiglich. Dagegen wurde daffir gesorgt, dass die Muskeln gleicher Art 
stets in einem ahnlicken Spannungszustand sich befanden. Ffir den Thenar, 
an dem der M. flexor pollicis brevis geschrieben wurde, ist das schon er- 
waknt. Der M. flexor brevis digit! V, der ebenfalls zu einem grossen 
Teile der Versuche diente, wurde dadurch in einen massigen Spannungs¬ 
zustand versetzt, dass der kleine Finger mit den tibrigen Fingern durch 
ein fiber sie gemeinsehaftlich verlaufendes Band in ungezwungencr Weise 
auf der Unterlage fixiert wurde. Beim Tier wurde der Gipsabdruck aucli 
auf den zum Unterschenkel im rechten Winkel stehenden Fuss ausgedehnt. 
Diese Fixierungen stellten gleichzeitig ftir die Bewegung eine Belastung 
dar, die notwendig war, um den bewegten Gliedabsclmitt beim Erloschen 
der Muskelzuckung in die frfihere Position zurfickzubringen, was gerade 
bei den Fingern sonst gern ausbleibt. 

Wenn es nach dem, was fiber die Methode gesagt worden ist, auch 
nie schwierig war, das untersuchte Glied ebenso wie den Tambour nach 
der zur experimentellen Beeinflussung notwendigen Verlagerung wieder 
ungeffihr in die alte Position zurfickzubringen, so machte es doch grosse 
Schwierigkeiten, die alte Lage genau wieder herzustellen. Selbst die Gips- 
abdrficke gaben dafttr keine hinreichende Gewiihr. Auch eine genaue 
Markierung der Stelle, auf der die Platte des Tambours gesessen hat. 
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schtttzt nicht davor, dass durch Hautverschiebungen die Lage zu dem 
darunter befindlichen Muskel ver&ndert wird; ein genaues Wiederein- 
nehmen derselben Lage za der dorsal befindlichen indifferenten Elektrode 
bei der Handmnsknlatnr war anch nicht zn garantieren. W&hrend nan 
in den kleinen Raumverh&ltnissen der Hand die Stromverteilung anch durch 
solche leichte Verschiebung nicht nnwesentlich ver&ndert werden and damit 
besonders die KnrvenhOhe wechseln kann, stellte sich aber heraus, dass die 
Form der Zncknngskurve, insbesondere ihre einzelnen Messungswerte, da- 
durch nicht wesentlich alteriert werden, so dass dieser Fehler hierffir ver- 
nachl&ssigt werden kann. Auch der Umstand, dass ich eine Reizelektrode 
von einer Grflsse genommen habe, bei der in kleinen Verhflltnissen auch 
die benachbarten Muskeln, am Daumenballen also vor allem der M. ab¬ 
ductor pollicis, teilweise bedeckt und dadurch mitgereizt werden konnten, 
ergab keinen Fehler in der Kurvenform. Ich konnte es also vermeiden, 
knopffOrmige Reizelektroden zu nehmen, wodurch ich eine unangenehme 
Differenz gegenttber der klinischen Untersuchungsmethode der galvanischen 
Muskelzuckung erhalten h&tte. Dieser mOglichst nahe zu bleiben, war aber 
mein Hauptbestreben. Immerhin habe ich es vorgezogen, in den sp&teren 
Tabellen allgemeiner von Thenar- und Hypothenarkurven zu reden. 

Schliesslich bleibt noch eine Fehlerquelle zu erw&hnen, die bei den 
verschiedenen Individuen in sehr verschiedener Art mitspielte. Das sind 
einmal Spontanzuckungen infolge der sensiblen Reizung durch den elek- 
trischen Strom, andererseits willkttrliche Spannungen, die die Kurve beein- 
tr&chtigen. Es ist mir stets gelungen, Kurven in genflgender Anzahl zu 
erhalten, die von diesen beiden Momenten frei waren. Es schien mir aber 
notwendig, von alien Kurven in demselben Versuch grflssere Reihen zu 
schreiben, um vor Zuf&lligkeiten sicher zu sein. 

Die Ausmessung der Kurven geschah zun&chst nach den ftblichen 
Werten. Erst wurde ihre HOhe bestimmt. Die Bestimmung der Latenz- 
zeit fiel weg, da ich den Reizmoment nicht mitgeschrieben habe. Zur Ab- 
messung der Lftnge des Anstieges wurde in jeder zu messenden Kurve 
der Kreisbogen angezeichnet, den der registrierende Hebelarm zurflckgelegt 
hatte, wenn das Kymographion still gestanden w&re; dies war jederzeit gut 
moglich, da die L&nge des Hebelarms bekannt war (in dem einen Teil der 
Versuche 141,8, im grOsseren Teil 154,5 mm) und da die nur in engen 
Grenzen variierte Entfernung des Hebeldrehpunktes von der Sekunden- 
schreibung sich aus blinden Kurven ableiten liess, die bei jeder Einstellnng 
vorher und nachher geschrieben worden waren. Gestflrt wurde die Ab- 
messung gelegentlich dadurch, dass bei sehr steilem Anstieg bisweilen 
Schleuderbewegungen und damit gleich hohe Verdoppelungen der Kurven- 
spitze eintraten, doch war dieser Fall selten; es wurde dann stets die erste 
Spitze als die richtige angenommen. GrOssere Schwierigkeiten machte bei 
langgezogenen Kurven manchmal der Umstand, dass die Wdlbung der 
Kurve so flach wurde, dass der Hfthepunkt schwer zu bestimmen war. Im 
Zweifelsfall wurde die Mitte des flachen Teiles als der richtige Wert 
betrachtet. 

Die Messung der L&nge des Abstieges wurde dadurch erschwert, 
dass der absteigende Schenkel gelegentlich die Horizontale nicht wieder 
erreichte, auch wenn die Bewegung abgelaufen war; andererseits glichen 
sich solche Verktlrzungsrfickst&nde von frfiheren Kurven gelegentlich bei 
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spateren aus, so dass die Kurve tiefer absank, als der Anfangspunkt des 
Anstieges gestanden hatte. Da stets eine ganze Anzahl unter gleichen Be- 
dingungen geschriebener Kurven zur VerfOgung stand, wurden Kurven mit 
erheblichen Anomalien derart nicht zur Messung benutzt. Bei geringeren 
Graden wurde der Eintritt der llorizontale als der Endpunkt betrachtet. 
Bei sehr steilem Abstieg wurde (lie exakte Bestimmung des Kurvenend- 
punktes gelegentlich durch Schleuderung stark erschwert. Liess sich aus 
den Oscillationen der Schleuderung eine mittlere Linie konstruieren, so 
wurde deren Verlauf als die richtige Kurve betrachtert; sonst musste der 
Punkt genommen werden, an dem der Abstieg zum ersten Male die Hori¬ 
zontal kreuzte. Exzessive Grade dieser Storung brauchten auch hier 
nicht zur Messung genommen zu werden. Endlich scbeint bei den Kurven 
der kleinen Handmuskeln nicht unwesentlich zu sein, dass die Belastung 
des Muskels namentlich gegen Ende der Wiederausdehnung gegenflber den 
Reibungswiderstanden der Bewegung eine sehr geringe ist. Dadurch wird 
die vbllige Wiedereinnahme der ursprOnglichen Lange haufig verzQgert 
werden und der Wert an und ftlr sich etwas zu hoch erscheinen. 

Nach allem drangte sich mir bald die Uberzeugung auf, dass die 
Fehlerquellen bei der ttblichen Messung des Abstieges —die auch von 
den frtlheren Untersuchern schon zum Teil erwahnt werden — hinreichen, 
um die Yergleichbarkeit dieses Wertes stark zu erschweren. Dasselbe gilt 
natfirlich von der Gesamtlange der Kurve, da sie im wesentlichen von der 
Lange des Abstieges abhangig ist. 

Ich habe daher gesucht einen Wert zu finden, der von solchen 
Schwankungen frei ist, und dennoch gestattet, einen zahlenmassigen 
Begriff von der Ausdehnung der Kurve zu erhalten. Alle Momente, welche 
die Messung des Abstieges erschweren, betreffen nur den letzten Teil des- 
selben. Der weitaus grosste obere Teil des Abstieges weist dabei eine 
grosse Regelmassigkeit auf, sein Aussehen kommt aber bei der einfachen 
Langenmessung gar nicht zum Ausdruck. Uberhaupt wird die eigentliche 
Gestalt der Kurve bei der einfachen Langenmessung gar nicht bertick- 
sichtigt und die typischen Veranderungen, die gerade bei dem Tragewerden 
der Kurve auftreten, betreffen oft ebenso sehr die Gestalt als die Lange der 
Kurve. Dagegen koramen wir zu einer Berticksichtigung samtlicher Teile 
der Kurve, wenn wir die Flache derselben in Betracht ziehen. Bei einem 
Tragerwerden der Kurve wird sich die Anderung der Flache besonders in 
einer Zunahme ihrer Breite aussern. (Dabei ist zu berttcksichtigen, dass 
der Begriff „breit M ttberhaupt sich nur auf eine Flaclie beziehen kann, 
wahrend „lang a sowohl ftir eine Flaclie wie ftir eine Linie gebraucht 
werden kann; der gegensatzliche Begriff zu „breit u ist ftir die hier in 
Rede stehende Flache nicht „lang w , sondern „hoch“.) Den zahlenmassigen 
Begriff ftir die Breite einer Kurve werden wir dann bekommen, wenn wir 
den Durchschnitt samtlicher Zahlenwerte nehmen, die durch Messung der 
Entfernung gleichhoher Punkte des Anstieges und des Abstieges von 
einander gewonnen werden. Dieser Durchschnitt wird, wie oline weiteres 
ersichtlich, dann erhalten, wenn wir die Flache der Kurve durch ihre 
HOhe dividieren. Es wurde also die Flache einer Kurve dadurch be- 
stimmt, dass die Punkte des beginnenden Anstiegi»s und aufhorendeu Ab¬ 
stieges miteinander verbunden wurden und die mit der Kurve zusammen 
auf diese Weise umschlossene Flaclie gemessen wurde. Die Messung ge- 
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schah zunachst darch einen Planimeter. Es stellte sich aber bald heraus, 
dass bei der relativen Kleinheit und Regelm&ssigkeit der Objekte die tjber- 
deckung der Kurve mit durchgepaustera Millimeterpapier eine raschere und 
mindestens ebenso genaue Flachenbestimmung erlaubte. Der Wert der 
Fl&cke in qmm wurde durch den Wert der Hohe in mm dividiert. Den 
so erhaltenen Wert bezeichne ich als Kurvenbreite*). 

Es braucht kaum des langeren ausgeftthrt werden, dass dieser Wert 
gegenttber dem des Abstieges und dem Gesamtlangenwerte der Kurve eine 
erfreuliche Unabhttngigkeit von Fehlerquellen aufweisen muss; eine Ver- 
langerung des letzten Teiles des Abstieges wird sich immer nur in einer 
geringen Fliichenvermehrung und damit in einer geringen VergrOsserung 
des Wertes der Kurvenbreite aussern kOnnen. 

Die weiter unten in den Tabellen mitgeteilten Werte sind so ge- 
wonnen, dass in jeder Kurvenreihe mindestens zwei normal ausgebildete 
Kurven gleicher Hohe nach den obigen Prinzipien ausgemessen wurden. 
Differierten die Werte irgend nennenswert unter einander, so wurde mit 
ganz vereinzelten Ausnahmen, bei denen nicht mehr Kurven zur Verfttgung 
standen, drei Kurven gleicher Gattung ausgemessen. Die so gewonnencn 
Durchschnittswerte wurden durch Umrechnung auf die gleichfalls 
mitgemessene zugehOrige Sekundenlange auf Sekundenwerte 
urn ge recline t (natttrlich mit Ausnahme der Hohe). Die Zeitwerte des 
Anstieges und Abstieges sind in ihrer Bedeutung klar. Die Kurven¬ 
breite stellt in dieser Umrechnung diejenige Zeit dar, welche 
durchschnittlich vergeht zwischen den Momenten, an denen der 
Muskel beim Anschwellen und Abschwellen je dieselbe Dicke 
hat. Erinnern wir uns, dass der Wert durch Division der Kurvenfl&ehe 
durch die Kurvenhohe entstanden ist, class er also die Basis eines Recht- 
ecks dar stellt, dessen Hfllie gleich der Kurvenhohe, dessen Flache gleich 
der Kurvenflaehe ist, so stellt er einen zeitlichen Wert fttr den ge- 
samten Verdickungsvorgang dar, nilmlich diejenige Zeit, welche 
die Muskelverdickung bestanden haben wttrde, wenn sie mo- 
mentan entstehend und momentan vergehend nur als diejeweils 
erreichte maximale Verdickung existiert hatte. Diese Reduktion 
aller Verdickungsstadien auf die jeweilige maximale Verdickung ist natttr- 
lich nur ideell vorstellbar. Deswegen mOchte ich die oben gewahlte, eine 
sinnliche Vorstellung erlaubende Bezeichnung des in Rede stehenden Wertes 
als Kurvenbreite nicht aufgeben. ktlrze ihn aber fttr den umgerecli¬ 
ne ten Wert als B ab. 

Fur die Erregbarkeit sind den Kurven keine sicheren Werte zu ent- 
nehmen. Man konnte hdchstens die Kurvenhohe bei ghdcher Stromstarke 
vergleichen wollen. Die Werte sind aber wegen starker Schwankungen, 
die sich nicht brrecliinm lassen, dazu nicht brauchbar. Ich habe mich da- 
her hierflir lediglich auf die klinisch ubliche Bestimmung der fttr die 
Minimalzuekung notwendigen Stromstiirke beschrankt. 

Dass ich mit dicsem Begriff, der vielleicht manchem gekunstelt. er- 
scheinen mag, doch einen wesentlichen Punkt in der Beurteilung von Muskel- 
zuekungskurven get rotten hab<\ geht aus dem Satze hervor, mit dem Erb 27 ) die 
EaR-Kurve ebarakteri^icrt (S. ISfi seiner Eiektrotherapie): „Es bedarf keiner 
weitrrcn Hrlauteriirn:, um .... die geringere Steilheit und griissere Breite der 
Zuekururskiirve gegriiiiber dem Kormalen zu erkennen“. 
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2. Die charakteristischen Eigenschaften der Abktthlungs- 

reaktion. 

Wenn ich jetzt zur Beschreibung der darch Abkiihlung veranderten 
Muskelzuckung beim Menscben ubergehe, wird es notwendig sein, zu- 
nachst die Werte der normalen Zuckungskurve festzustellen. 

Mendelssohn 24 ) gibt fQr das Latenzstadium 0,006—0,008 Sek." an, 
fQr den aufsteigenden Zuckungsschenkel 0,035—0,045", fQr den absteigenden 
Schenkel 0,05—0,06", fQr die Gesamtl&nge 0,08—0,l". Unter den 
einzelnen Werten, die er anfUhrt, finden sich aber weit erheblichere 
Schwankungen: fQr den Anstieg von 0,02—0,055", fQr die Gesamtl&nge 
in einer anderen Tabelle von 0,09—0,30". Die meisten der Zuckungskurven 
sind vom M. biceps brachii erhalten, teilweise fehlen aber darQber Angaben. 

Edinger 28 ) gibt fQr die Latenzzeit durchschnittlich 0,0l" an, fQr 
den Anstieg schwanken die auf den M. biceps brachii sich beziehenden 
Zahlen zwischen 0,029—0,063". Die Gesamtzuckung ist nur in wenigen 
Zahlen mitgeteilt, sie schwankt zwischen 0,287—0,44l"; es wurden aber 
Zuckungen beobachtet, die so lang waren, dass sie auf der von Edinger 
benutzte Trommel nicht vollstandig Platz hatten. 

Die Versuche beider bisher angefQhrten Autoren verlieren viel von 
ihrem Vergleichswert dadurcb, dass Edinger nur faradische Einzelschlage, 
Mendelssohn faradische und galvanische Reize angewendet hat, ohne im 
einzelnen anzugeben, durch welche Reizart die Zuckungnn gewonnen wurden. 

Kollarits 25 ) dagegen hat nur den galvanischen Strom verwendet. 
Er stellte seine Versuche am M. tibialis anticus an. Zunaehst fand er, 
dass die Dauer der Einwirkung des galvanischen Stromes auf die Zuckung 
von keinem Einfluss ist. Dagegen waren die Kurven des passiv gespannten 
Muskels in alien Werten meist 1 anger als die des schlaffen Muskels. Die 
Differenzen waren teilweise sehr erheblich, die grossten fanden sich in 
einzelnen Versuchen fQr den Wert des Abstieges. FQr verschiedene Strom- 
starken konnte er an den Kurven nur Veranderungen konstatieren, die 
mit der verschiedenen Hohe derselben parallel gingen. Er verwendet 
darnach die verschiedene Hake der Kurven zur Beurteilung ihrer Langen- 
werte und findet bei Kurven, die an der Sehne des in mittlerer Spannung 
befindlichen M. tibialis anticus aufgenommen worden sind, dass die Latenz¬ 
zeit mit der Hohe der Kurve abnehme. Die Zeit der Zusanimenziehung 
ist bei den niederen Kurven im ganzen grosser, doch zeigt sich kein fester 
Zusammenhang, ihr Durckschnitt schwankt zwischen 0.06 his 0,086". Die 
Zeit der Erschlaffung ist an den hohen Kurven langer als an den niedrigen. 
Die Durchschnittswerte fallen bei Kathodenschliessungszuckungen mit der 
H6he von 0,566" auf 0,198", bei AnSZ von 0,407 auf 0,227". Vergleicht 
man aber die Einzelwerte von Kollarits unter einander, so linden sich 
erheblich grossere Schwankungen, so dass die Grenzwerte viel weiter aus- 
einander gehen, die dann auch nicht mehr in eine sichere Abhangigkeit 
von der H6he zu bringen sind. Der maximale Wert fur die Zeit der 
Zusammenziehung betrQgt beiKaSZO,ll", bei AnSZ 0,13", der minimale 
Wert bei ersterer 0,055", bei letzterer 0,04**. Ftir die Zeit der Erschlaffung 
ist bei KaSZ das Maximum 0,583", das Minimum 0,12", bei AnSZ das 
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Maximum 0,428", das Minimum 0,088". Dabei ist eine Abh&ngigkeit 
dieser Schwankungen vom untersuchten Individuum unverkennbar, wahrend 
die Werte derselben Individuen nur* in engeren Grenzen differieren. 

tJberblickt man nun das, was icb von den Ergebnissen fruherer 
Autoren mitgeteilt habe, so ist zn bedenken, dass die normalen Zahlen 
in der vorliegenden Arbeit dazu verwertet werden sollen, um das ex- 
perimentell Veranderte oder das Pathologische exakt vom Normalen zu 
trennen. Da springt sofort in die Augen, dass die meisten Durch- 
schnittszahlen, die die Autoren geben, far diesen Zweck unverwert- 
bar sind, da die Grenzwerte von ihnen erheblich, oft um das Mehr- 
fache des Betrages differieren. Die Vergleichung der Grenzwerte 
ist aber die einzige Methode, die eine sichere Erkennung dessen, 
was normal und was pathologisch ist, sofort und ohne zu Hilfe- 
nahme weiterer Untersuchungen erlaubt Fliessen die Grenzwerte 
beider Erscheinungen ineinander uber, so wird man im Einzelfalle irren 
konnen, es mogen die Durchschnittswerte noch so weit voneinander 
abstehen. 

Ich habe daher allgemein darauf verzichtet, aus meinen Kurven 
Durchschnitts werte zu berechnen. Die Einzelwerte der normalen Kurven, 
die ich ausgemessen habe, finden sich in den spateren Tabellen, die 
aber auch nur einen Teil des ausgemessenen Materials enthalten. Im 
tibrigen habe ich aus dem gesamten Material von Handmuskelkurven, 
das ausgemessen worden ist, die Grenzfalle herausgesucht und die 
ubrigen zahlreichen Kurven (es mag sich um rund 100 Kurvenreihen 
von normalen Handmuskeln haudeln) auf Kurven durchsucht, die dem 
Anblicke nach besonders lang waren. Eine Anzahl Stichproben uber- 
zeugte mich, dass das Urteil bei dieser Sichtung ein hinreichend genaues 
war. Die MaBe der auffallenden Kurven wurden dann noch besonders 
erhoben. Ich kann mit Sicherheit behaupten, dass mir die maximalen 
Grenzwerte auf diese Weise nicht entgangen sind; die minimalen haben 
far den vorliegenden Zweck weniger Wert und sind nur dem sowieso 
ausgemessenen Materiale entnommen. 

Hie reach schwankte die Lange des Anstieges bei Kurven des Hypo- 
thenar zwischen 0,050" und 0,088", ersteresein Wert bei KaSZ, letzteres 
bei AnSZ. Die Hohe der in Betracht gezogenen Kurven bewegte sich 
zwischen 5 und 42 mm. Noch grossere Anstiegwerte fanden sich nur 
bei niederen Kurven, die maximalen Werte waren 0,120" und 0,127" t 
beide bei Kurven zwischen 7.5 und 8 mm Hohe. Bei Hohen Uber 
8 mm blieben die Werte stets unter 0,088". Die Werte des Abstieges 
schwankten bei denselben Kurven zwischen 0,24/'und 0,863", die Werte 
von B zwischen 0,109" und 0,313". Hierbei war an den niedrigen 
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Kurven ein abnorm niedriger Wert ftir den Abstieg von 0 , 189 ” bei 
2,7 mm Hohe zu linden. 

Am Thenar war der Minimalwert des Anstieges 0,041”, der maxi¬ 
male Wert 0,090”, ersteres ein Anoden-, letzteres ein Kathodenwert. 
Ein noch hoherer Wert findet sich nur bei einer 2,3 mm hohen Anoden- 
kurve, namlich 0,123"; im ubrigen schwankte die Kurvenhoke zwischen 
3,5 und 35,5 mm. Die Werte fur den Abstieg betragen minimal 0,196”, 
maximal 0,691”, die Werte fQr B minimal 0,083”, maximal 0,246”, 
dartiber hinaus bei der vorhin erwahnten Kurve von 3,35” Hohe ein 
Wert von 0,27”. 

Zusammengefasst sind also die nach oben abgerundeten maxi- 
malen Grenzwerte fur Hypothenarkurven fiber 8 mm Hohe ftir 
den Anstieg 0,09”, fur den Abstieg 0,9”, ftir B 0,32”; daruber hinaus 
fur Kurven unter 8 mm ein Anstiegmaximum von 0,13". 

Die abgerundeten maximalen Grenzwerte ftir Thenarkurven iiber 
5 mm Hohe betrugen fiir den Anstieg 0,09 Sekunden, ftir den Ab¬ 
stieg 0,7 Sek., ftir B 0,25 Sek.; daruber hinaus bei Kurven unter 
5 mm ein Anstiegmaximum von 0,13”, ein Maximum fur B 0,27”. 

Die Versuche an anderen Muskeln waren nicht zahlreich genug, um 
Grenzwerte mit Sicherheit feststellen zu kOnnen, doch mtige erwahnt werden, 
dass unter den relativ wenigen Kurven, die ich vom Extensor digitorurn 
brevis am Fuss geschrieben babe, sirh bereits Werte finden, die die oben 
gegebenen Maxima tiberschreiten, namlich 0,335” ftir B und 0,902” ftir 
den Abstieg bei einer 37 mm hohen Kurve. 

Ausserdem konnte ich in Ubereinstimmung mit Kollarits 25 ) kon- 
statieren, dass die Stromstilrke auf die Kurve nur einen Einfluss austibt, 
der mit der Hohe parallel geht: dabei gentigen aber die durch den unver- 
meidlichen Lagewechsel bedingten Schwankungen in der Stromverteilung 
im Verein mit anderen schwer Gbcrsehbaren Momenten, um im Einzel- 
versuch die direkte Abhangigkeit der Kurvenliohe von der Stromst&rke zu 
stOren. Dazu kommt, dass nach alter Erfahrung bei mehrfachen Reizen 
hinter einander die Zuckungshohe trotz gleicher Stromstarke allmahlich 
zunimmt. 

Ebenso fand ich, dass die Kurven der Handinuskeln von verschieden 
langer Einwirkung des Stromes nicht beeinflusst werden. Dagegen konnte 
ich am Extensor digitorurn communis brevis des Fusses feststellen, dass 
die Zuckungskurven, wenn der Strom bis zu ihrem Aldauf geselilossen 
blieb, langer waren, als wenn er sofort wieder geOtfnet wurde. Die Werte 
ftir den Abstieg nelimen bei annabernd gleicher Kurvenliohe im Maximum 
von 0,5l” auf 0,902” zu, die Werte von B von 0,256” auf 0,335”, heides 
KaSZ; der Wert des Anstieges wurde nicht von'indert. 

Ein konstanter Unterschied zwischen Anoden- und Kathodenkurven 
gleicher Htihe konnte nicht gefunden werden. Ebenso war der Einfluss 
der H6he auf die Kurvengestalt nur in der bereits erwiihnten Verlangerung 
des Anstieges bei niedrigen Kurven sielier. Hohe Kurven zeigten aller- 
dings meist die von Kollarits beobachtete Verlangerung des Abstieges und 
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Tabelle L 

Die Zahlen der normalen Vergleichskurven sind hier wie in alien Tabellen in schrager Schrift gedruckt. 
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damit meist auch eine Verl&ngerung von B. Doch wnrde diese Regel von 
b&nfigen Ansnahmen durchbrochen. 

Die oben erorterten Grande, die znr Aufstellung von Grenzwerien 
ftihrten, haben, wie ersichtlich, nur so lange Geltung, als es sich am die 
Feststellung derjenigen Werte handelt, von denen ab wir eine Zuckung 
unter alien Umstanden als verandert ansehen werden, auch wenn wir 
die normale Zuckung des betreffenden Individuums nicht kennen. Wo 
diese Beschrankung aber nicht vorliegt, wird man deswegen, weil die 
starken Schwankungen weit uberwiegend auf individuellen Verschieden- 
heiten beruhen, den Einfluss der Abklihlung noch besser nach- 
weisen konnen, wenn man von demselben Muskel vor und 
nach Abklihlung bezw. Erwarmung Kurven schreibt Diese 
Yersuchsanordnung wurde daher durchweg durchgefQhrt, wobei gleich- 
zeitig versucht wurde, moglichst Kurven gleicher H5he zu bekommen. 

Darnach will ich zunachst die Yeranderung erortern, die die 
Kurve des ausgesprochen abgekuhlten menschlichen Muskels 
darbietek In Tabelle I (S. 184/185) gebe ich eine Zusammenstellung der 
Mafie einer Anzahl solcher Kurven, die an den Handmuskeln gewonnen 
worden sind. Dabei ist zu bemerken, dass der Gesichtspunkt, unter 
dem die Kurvenreihen fur die Messung ausgewahlt warden, nicht ihre 
Gestalt, sondern die spater zu erdrternden Entstehungsbedingungen waren. 
Es werden daher diese in der Tabelle mit vermerkt, finden aber erst spater 
ihre Erlauterung. Die zugehorigen normalen Kurvenzahlen sind stets mit 
angeftihrt; ebenso finden sich Angaben fiber die Stromstarke, doch nur 
um gleichzeitig darzutun, wie wenig diese das Resultat beeinfiussten. 

Ahnliche Kurvenreihen wie in dieser Tabelle — die auch nicht 
alle zum Einzelversuch gehorigen Kurvenreihen enthalt — warden in 
19 weiteren Versuchen an der Handmuskulatur verschiedener Individuen 
erhalten. Diese Kurven boten stets dasselbe Bild und wurden deshalb 
nur zum geringsten Teile ausgemessen. Auch die Eigenschaften der 
spater gesondert mitgeteilten Kurven anderer Muskeln des Menschen 
differierten nirgends prinzipiell, sondern nur graduell von denen der 
obigen Tabelle. Ich beziehe mich also bei der Besprechung der 
Kurvencharakteristika lediglich auf diese. Ausdracklich bemerken 
mochte ich noch, dass die Dauer des Stromflusses auch hier die einzelnen 
Werte nicht beeinflusste; es sind aber einzelne Werte hervorgehoben, 
bei denen trotz k&rzester Stromdauer besonders starke Veranderungen 
zu sehen sind. 

Fiir das Auge waren die Zuckungen, deren Kurven hier mit- 
geteilt worden sind, ebenso wie die den iibrigen eben erwahnten 
Kurven zugrunde liegenden Zuckungen ausgesprochen trage. 

Das ist verstandlich, wenn wir die einzelnen Kurveneigenschaften 
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an der Hand der Tabelle durchgehen. Vergleichen wir zunachst 
die Abknhlungskurven mit den dazu gehorigen normalen! 

Wir finden dann den Anstiegswert in der Mehrzahl de» Fall© 
um das 4—5fache, wenn man von wenigen unter 3 mm hohen Kurven' 
absieht, mindestens um das Dreifache, im Hochstfalle selbst um das 
Sechsfeche vermehrt. Der Abstiegswert nimmt meist um das 
Doppelte bis Dreifache zu, doch kommen auch Kurven vor, in denen 
die Vermehrung das Doppelte nicht erreicht, andererseits findet sich 
eine noch hohere Steigerung in Reihe 11 der Tab. II. 

Der Langenwert steht in seinem Verhalten zwischen Anstiegs- 
und Abstiegswert, nahert sich aber mehr dem letzteren. 

Der Wert B zeigt wieder eine ausgesprochene Vergrosserung. 
Sie betragt mindestens das Doppelte, Qberschreitet haufig das Drei¬ 
fache und steigt selbst bis zum Fiinffachen an. 

Der Unterschied in der Beeinflussung der einzelnen Kurvenwerte tritt 
noch mehr zutage, wenn wir sie mit den maximalen Grenzwerten der 
normalen Kurve vergleichen, die auf S. 182 festgestellt worden sind. 

Dann stellt sich heraus, dass bei den Hypothenarkurven der fur 
8 mm hohe Kurven geltende Grenzwert des Anstieges von 0,09” 
stets durch mindestens den doppelt so hohen Wert, haufig durch den 
dreifachen und noch grosseren Wert ersetzt ist. Ahnliches gilt fur 
denselben Wert bei den Thenarkurven, nur der letzte der mitgeteilten 
V r er8uche enthalt einige Werte, die etwas unter dem doppelten bleiben; 
die 3 mm hohe Kurve desselben erreicht nicht einmal den entsprechenden 
Grenzwert. 

Der Abstiegsgrenzwert dagegen wird sowohl beim Thenar als 
beim Hypothenar nur von einem kleinen Teil der Kurve iiberschritten, 
der grossere Teil derselben bleibt manchmal sogar nicht unbetrachtlich 
unter ihm zurfick. 

Der Grenzwert fur B wieder ist in alien Fallen erheblich uber- 
schritten; eine Anzahl der Werte erreichen nahezu das Doppelte, 
einzelne gehen noch dariiber hinaus. 

Fassen wir das Charakteristische zusammen, so seheu wir, dass die 
Abknhlungskurven der Handmuskulatur sich von den nor¬ 
malen besonders und mit Sicherheit unterscheiden durch die 
Vermehrung des Anstiegwertes. Der Wert B zeigt eine ebenso 
unverkennbare, aber geringere Zunahme. Der Abstieg ist nur 
bei Vergleich mit den normalen Kurven desselben Individuums in seiner 
dann ebenfalls nicht unbedeutenden Verlangerung erkennbar, gegeniiber 
den Grenzwerten ist die Verlangerung nicht konst ant. Sehr 
niedrige Kurven sind zur Erkennung dieser Veninderungen ungeeignet. 

Damit stimmt auch der Eindruck iiberein, den man beim blossen 
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IX. Grund 


Anblick der Kurven empfangt: sie sind durchweg oben y wo die 
normalen Kurven mebr oder minder spitz auslaufen, stark gewolbt, 
dabei»erheblich in die Breite gezogen, wahrend der Abstieg und mit 
' ibm die Gesamtlange weniger sichere Yeranderungen aufweisen. 

Den Vergleich mit den S. 170 geschilderten Abkflhlungskurven 
beim Kaltbluter kann ich erst durchfuhren, wenn die Einwirkung der 
einzelnen Temperaturgrade genauer untersucht ist. 

Die bisher mitgeteilten Abkflhlungskurven sind samtlich durch 
galvanischen Reiz des Muskels erhalten. Es war notwendig, festzu- 
stellen, ob dieselbe Tragheit der Zuckung auch bei Reizung vom 
Nerven aus und bei faradiscber Reizung vorhanden ist. Ich habe dazu 
zwei Yersuchsreihen angestellt, in denen ich wie bei den anderen Ver- 
suchen am Thenar den Auihahmetambour auf den Flexor pollicis 
brevis setzte. Die Reizung geschah nun zunachst vom unteren Punkte 
des Nervus medianus, dann wie in den anderen Yersuchen durch die 
Platte des Tambours und zwar jedesmal erst durch faradischen Offnungs- 
8chlag t dann durch Schliessung des galvanischen Stromes. Beide 
Yersuche gaben dasselbe eindeutige Resultat; den einen teile ich in 
Tabellenform mit: 

Tabelle II. 

LXII. Vers. 21. I. 08. Herr T. Die Hand wird 10 Minuten in Leitungswasser 
eekiihlt, dann die Reizung vom Nerven aus vorgenommen; vor der Reizung des 
Muskels emeute Kfihlung; schliesslich Erwarmung durch 5 Minuten dauerndes 
leichtes Massieren in WasBer von 40° C. 


Reiben- 

nummer 

und 

Versuchs- 

bedingung 

Reizort : 

I 

Reiz- 1 

Strom- 

Starke 

M.-Amp. 

Hohe 

mm 

Anstieg 

Abstieg 

Lange 

B 

art ! 

j 

Sek. 


2 

Nerv. 

faro j 

i 

15,7 

0,156 ■ 

0,914 

1,070 

0,438 


3 

med. II 

KaS 1 

5 

29,2 

0,207 

1,713 

1,920 4 

0,716 


4 


AnS | 

4 

18 

0,128 i 

1,212 

1,340 

0,502 

kUQI i 

9 

Thenar 

faro 


14,5 

0,137 

1,643 

1,780 

0,442 


11 


KS 

4 

19,7 

1 0,208 

1,502 

1,710 

0,767 


111 


AnS 

4 

16,5 

0,164 

1,700 

1,870 

0,725 


18 

Nerv. 

faro 


17,7 

0,038 

0£06 

0,344 

0,067 


20 

med. II 

KaS 

3 

24,7 

0,041 

0,444 \ 

0,485 

0,122 


22 | 


AnS 

4 

24,2 

0,036 

0,504 

0,540 

0,115 

warm < 

23 

Thenar 

faro 


14,5 

0,037 

0,237 \ 

0f274 

0,070 


26 


KaS 

2 

26,5 

0,045 

0,499 

0,544 

0,083 


26! 


AnS 

2 

3,5 

0,056 

OjOl 

0,357 

0,155 


(Vergleiche Abbildungen Nr. 7—12 auf Tafel VII). 
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Die mehrfache Vergrosserung samtlicher Kurvenwerte bei alien 
Reizarten ist evident Yergleichsweise sind die absoluten Werte bei 
der galvanischen Muskelreizung am grossten. Die Tragheit der nbrigen 
Werte bleibt aber nur insofem hinter ihnen zurttck, ale auch die betr. 
normal qn Werte vergleicbsweise zum Teil knrzer sind, was besonders 
ftr die Zuckungen bei faradischem Offnungsschlag gilt Die maximalen 
Grenz werte der normalen Zuckungskurve bei galvanischem Reiz werden 
aber von alien veranderten Werten erheblicb iiberschritten. Die Trag¬ 
heit derZuckung stellt sicb also beidirekter und indirekter 
Reizung jeder Qualitat ein. 

Das Yerbalten der Erregbarkeit, speziell die Frage, ob etwa die 
Relation von Kathoden- und Anodenwirkung eine Yeranderung erleidet, 
suchte ich zunachst auch durch Stadium der Kurven zu erforschen. 
In der Tat fand sich bisweilen ein deutliches Ansteigen des Hohen- 
wertes der Anode, bezw. utngekehrt ein Absteigen des Hohenwertes der 
Kathode unter dem Einfluss der Abkuhlung. Einige der oben mitge- 
teilten Kurven (s. bes. Yersuch LXXV) lassen das ebenfalls erkennen. 

Eine Gesetzmassigkeit war aber in diesem Yerhalten nicht zu finden; 
ein Aufsohluss darflber, ob die Abkfthlung die Erregbarkeit im ganzen 
beeinflusse, war aus den Kurven noch weniger zu erlangen. Ich habe 
daher zur Klarung dieser Frage die tlbliche klinische Methode der 
Minimalzuckungsbestimmung verwendet. In den ersten Versuchen nahm 
ich als differente Elektrode die Erbsche Normalelektrode von 10 qcm 
Flacheninhalt, die im Yerhaltnis zu den untersuchten Muskeln also 
ziemlich gross ist und nicht vollstandig adaptiert werden kann. Das 
Resultat des Bemerkenswertesten dieser Yersuche teile ich mit: 

Tabelle III. 

LXVIII. Vers. 4. II. 08. J. R. 26 Jahre. Leichte Rpilepsie, sonst gesund. Epi¬ 
dermis ziemlich derb. 


Minimalznckungen - in M.-Amp. 




1. Hand 
zimmerwarm 

2. Hand 

10 Minuten 
im Leitungs- 
wasser gekuhlt 

3. Hand 
wieder ge- 
warmt 

Flexor pollic. brev. 

KaS . 

4,5 

6,0 

3,0 


AnS 

5,0 

3,8 

5,0 

Abductor pollic. brev. 

KaS 

7,0 

5,0 

6,0 


AnS 

3,8 

3,0 

4,8 

Abductor digit, quinti 

KaS 

6,0 

4,4 

5,0 


AnS 

6,5 

3,0 

5,5 
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Also eine eklatante Umkehrang der Polwirkung im Flexor pollicis 
brevis und Abductor digiti quinti, die zum tlberwiegen der AnSZ ffihrt! 
Im Abductor pollicis bestand schon vorher Umkehrung des Zuckungs- 
gesetzes, was nach den Untersuchungen von Jolly 29 ) nicht verwunder- 
licb ist. Nach dem Wiedererwarmen verschwindet die Einwirkung. 
Daneben ist in einzelnen Werten eine massige Steigerung der Erreg- 
barkeit iiberhaupt zu erkennen. 

So gross das praktische Interesse dieses Versuches ist, schien es 
mir dock notwendig, die weiteren Versuche mit kleineren Elektroden 
und unter genauester Markierung der Reizstelle vorzunehmen. Solcber 
Versuche wurden 9 angestellt, je an zwei bis drei Muskeln. Eine so 
ausgesprochene Dmkebr der Polwirkung wie in dem oben angefnbrten 
Versuche habe ich bei ihnen nur in zwei Fallen und auch da nur je 
in einer Muskelgruppe erbalten. Fast konstant aber war eine Annahe- 
rung der Minimalzuckungswerte von KSZ und AnSZ an einander 
unter dem Einfluss der Abkhhlung, wobei dann bei starkerem Strom 
die AnSZ oft fiber die KaSZ zu fiberwiegen schien. 

In der folgenden Tabelle habe ich fur jeden Versuch die Durch- 
schnittsdifferenz festgestellt, um die der Wert der minimalen AnSZ die 
minimale KaSZ fibertraf, bezw. um die er hinter ihr zurfickblieb, beides 
ffir normale und abgekfihlte Muskulatur gesondert: 


Tabelle IV. 


Versuchsnummer 

Mnsknlatnr warm 

Mnakulatur kalt 

LXX 

+ 0 

+ 0,1 

LXXI 

+ 0,67 

+ 0,07 

LXXII 

+ 0,23 

' — 0,90 

LXXIV 

+ 0,53 

+ 0,27 

LXXXIV 

+ 1,25 

+ 0,15 

LX XXV 

+ 0,55 

+ 0,3 

LXXXVI 

+ 0,75 

+ 0,3 

Lxxxvn 

+ i,io 

— 0,3 

Lxxxvm 

+ 1,05 

+ 0,25 


Gesamtdurchschnitt + 0,68 M.-Amp. + 0,03 M.-Amp. 

Nur in einem Fall trat also durchschnittlich eine geringe Zunahme 
der Kathodenwirkung ein, in 6 Fallen nahm das tJberwiegen der Ka¬ 
thode wesentlich ab, in 2 Fallen fiberwog schliesslich die Anoden- 
schliessung. Der Gesamtdurchschnitt ergibt bei der abgekfihlten Mus¬ 
kulatur eine fast vollige Gleichheit der AnSZ mit der KaSZ, wahrend 
vorher die KaSZ deutlich fiberwog. 

Einen wesentlichen Einfluss auf die Erregbarkeit im ganzen habe 
ich unter diesen Versuchen nicht konstatieren konnen. Die faradische 
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Muskel- und Nervenerregb&rkeit, die in 6 Fallen ebenfalls systematisch 
untersucht wurde, ergab keine nennenswerten Differenzen. Darnach 
bleibt als einziges, aber wichtiges Ergebnis, dass an der Hand- 
muskulatur die AnSZ unter dem Einfluss der Abktihlung fast 
immer eine Zunahme erfahrt, die sie im Durchschnitt der 
KaSZ gleicb macht, in einzelnen Fallen, besonders bei Anwendung 
grosserer Elektroden sogar zur Umkehr des Znckangsgesetzes 
fahren kann. 

Die Ursacbe der Erscheinung aufzudecken, mdssen besondere Ver- 
suche angestellt werden, die liber den Rahmen dieser Arbeit hinaus- 
gingen. flier mochte ich nur darauf hinweisen, dass die Leitungswider- 
stande der Gewebe durch die Abknhlung vermehrt werden. Die Ge- 
webe verhalten sich dem elektrischen Strom gegeniiber wie Salzlosungen 
der Widerstand von Salzlosungen aber nimmt bei Abktihlung zu.*) Da 
nun die Abktihlung nattlrlich eine ungleichmassige und im einzelnen 
ganz unberechenbare ist, werden auch die Widerstande in den Geweben 
so verschoben werden, dass die Stromverteilung von Fall zu Fall stark 
wechseln kann. Von der Stromverteilung aber h&ngen die virtuellen 
Eathoden ab, die wir nach unseren heutigen Kenntnissen als Ursaohe 
der Anodenzuckung ansprechen. Damit wird auch die St&rke der 
Anodenschliessung verandert werden k&nnen. Warum sie im all- 
gemeinen ansteigt, ist damit nattlrlich noch nicht erklart Ich halte 
es ftr zwecklos, ohne besondere Versuche dartlber Mutmafiungen an- 
zustellen. 

In der eingangs mitgeteilten Literatur ttber den Einfluss der Ab- 
kuhlung auf die Kaltbltltermuskeln spielte besonders die Er&rterung 
tlber die flubbdhe eine grosse Rolle. Es bestand keine Moglichkeit, 
diesen Wert am Warmbluter zu prufen, ohne den Muskel zu isolieren. 
Auch wenn man die Kurvenhohe als Ausdruck der flubhflhe hitte 
auffassen wollen, waren die normalen Schwankungen derselben, wie 
oben ausgefdhrt worden ist, zu gross, um bestimmte Beziehungen er- 
kennen zu lassen. 

tJberblicke ich, was bis hierher an Veranderungen der normalen 
Muskelzuckungen durch die Abktihlung festgestellt worden ist, so kann 
ich jedenfalls von einem geschlossenen Bilde reden, das, wenn 
auchim einzelnen gewissen Schwankungen unterworfen,doch 
eine erhebliche Konstanz besitzt; es erscheint mir angebracht, f&r 
alle diese Veranderungen einen kurzen Namen einzufiihren, als solchen 
mochte ich das Wort „Abk&hlungsreaktion a vorschlagen, das ich 
denn im Folgenden auch verwenden werde. 


*) Vergl. W(iliner, Lehrbuch der Ezperimentalphysik. 1897. HI. S. 656. 
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3. DieBedingungen,unter denen Abkfihlungsreaktion auftritt. 

Um die Bedeutung, die die Abkfihlungsreaktion for die klinische 
Betrachtung besitzt, abwagen zu konnen, war es notwendig, den Be- 
dingungen nachzugehen, unter denen sie eintritt 

Wflnschenswert war es vor allem, die Temperaturen zu kennen, 
bei denen die Veranderung sicb einstellt, wo moglich auch die Abhangig- 
keit der einzelnen Werte von den Temperaturgraden. Am Menschen 
konnte das nattirlich obne eiugreifende Manipulationen nicbt aucb nur 
annahemd genau festgestellt werden. Es blieb also das Tierexperiment. 

Bass es mir nicht angftngig erschien, isolierte Muskeln zu unter- 
suchen, ist oben schon erwahnt worden; auch die Methode, die Bottazzi 30 ) 
neuerdings angegeben hat, scheint mir durch das Fehlen der Zirkulation 
zu grosse Verfinderungen zu setzen, als dass sie far klinisch verwendbare 
Versuche in Betracht kame. Als geeignet, einer starken Abkfihlung am 
lebenden Kfirper unterworfen zu werden, erwiesen sich nur die Unter- 
schenkelmuskeln von Hunden, die etwa in der Grfisse eines Foxterriers waren. 

Die Methodik der Befestigung des Beines ist oben schon dargetan 
worden. Der Aufhahme- und Beiztambour wurde einmal auf den M. tibialis 
anticus aufgesetzt, in anderen Fallen auf den M. gastrocnemius an der 
Stelle, wo er vom M. biceps femoris nicht mehr bedeckt ist.*) Da aber 
in beiden Fallen eine Mitreizung der darunter liegenden Muskeln nicht 
auszuschliessen war — was sich in keiner Weise als stOrend erwies — 
habe ich die Kurven nach dem Nervengebiet als Peroneus- und Tibialis- 
kurven bezeichnet 

Die Temperatur wurde durch feine, konisch zulaufende und oberhalb 
des Quecksilberbasins stumpf abgebogene Thermometer bestimmt, die auf 
halbe Grade geaicht waren, aber Zehntel noch gut taxieren liessen. Diese 
Thermometer wurden vor und nach jeder Schreibung durch einen feinen 
Hautschnitt fiber und unter den untersuchten Muskel geschoben, und die 
Temperatur abgelesen. Die Differenz zwischen den Werten betrug haufig 
weniger als 1 Grad, selten mehr als 2 Grad. Als Temperatur des unter¬ 
suchten Muskels wurde diejenige angenommen, die um Vs der Differenz 
beider Werte von dem in der Tiefe gemessenen absland. Selbstverstandlich 
sind diese Werte nur approximativ. Genauere Bestimmungen auf thermo- 
elektrischem Wege zu machen, war aber deshalb zwecklos, weil die 
Differenz zwischen den Temperaturen der einzelnen Teile des Muskels unter 
einander sicher ebenso gross war, als der Betrag dieser Fehlerquelle. 
Eine gleichmassige Temperatur wieder liess sich aus ersichtlichen Grttnden 
nicht erzwingen. Dennoch darf man die Fehlerschwankung dieser Temperatur- 
messungen nach oben und unten auf nicht viel hOher als 1 Grad bewerten. 
Viel genauer sind auch die Temperaturmessungen anderer Autoren in den Ver- 
suchen an Kaltbltttern nicht gewesen. Thermoelektrische Bestimmungen 
wurden auch da nicht gemacht. Die Abkfihlung bezw. Wiedererw&rmung wurde 
durch Auflegung von Eisstfickchen Oder durch Eintauchen des ganzen Beines 
in kaltes Wasser bezw. Applikation von warmem Wasser erzielt. 

Da die Tiere nattirlich narkotisiert werden mussten (wozu Morphium- 

*) Die anatomischen Verhaltnisse s. bei Ellenberger und Baum 31 ). 
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Chloroform-Narkose verwendet wurde), machte sich durchweg ein erhebliches 
spontanes Absinken der Temperatur des Unterschenkels bemerkbar, das 
schon knrze Zeit nach Beginn der Narkose bis auf Werte von 29° C. 
heruntergehen konnte. Diese Grenze wurde allerdings auch sp&ter nicht 
wesentlich unterschritten. Auch nach guter Erwarmung des Seines sank aber 
die Temperatur, bis die Kurven geschrieben werden konnten, immer wieder 
auf 38—34° herunter. Es war daher notwendig, die hOheren Temperaturen 
durch konstante Berieselung des untersuchten Beines mit etwa 50° warmem 
Wasser zu erzielen. 

Sonst hatte die Narkose auf die Zuckungen keinen Einfluss, da es 
bei genfigender Erwarmung auch bei den langsten Narkosen von fiber 
2 Vs Stunden gelang, noch zuletzt norm ale Zuckungen zu erhalten. Nur 
machte sich fitter eine Neigung zu spontanen Zuckungen und zu vorflber- 
gehenden Kontraktionszustanden stfirend bemerkbar. 

Es wurden im ganzen 7 Versuche je mit zahlreichen Kurrenreihen 
angestellt Bei 2 von ihnen wurde die erwahnte Heisswasserberieselung 
verwendet. Diese beiden Versuche teile ich in ibren Hauptwerten ip 
der folgenden Tabelle mit, wobei die Werte bereits nach Temperatur- 
graden geordnet sind. Erganzend sind von den fibrigen Versuchen die 
Werte unter 25° angefuhrt, da sie in den anderen Versuchen zu spar- 
lich vertreten sind (s. Tab. V S. 194 u. 195). 

Die Werte der hier nicht raitgeteilten Kurven ordneten sich nach 
ihrer Temperatur ziemlich gut in die folgende Tabelle ein. Schwan- 
kungen um die Wertdifferenzen von 2—3 Temperaturgraden kamen 
dabei vor. Sie sind aber ebenso wie die Differenzen, die sich in der 
Tabelle finden, von dem Gesichtspunkte aus zu beurteilen, dass, von 
individuellen Eigentfimlichkeiten ganz abgesehen, auch zwischen Ver¬ 
suchen am selben Tiere an verschiedenen Tagen grossere Schwankungen 
dadurch ermoglicht wurden, dass die Reizstellen natfirlich dann grosserem 
Wechsel unterworfen waren. Auch war nicht zu vermeiden, dass an 
der Stelle, wo die Temperaturmessung stattgefunden hatte, Entziindungs- 
prozesse auftraten, die immerhin auch die Muskelzuckung beeinflussen 
konnten. Kurven unter 5 mm Hohe sind auch hier nur mit Vorsicht 
zur Beurteilung heranzuziehen. 

Danach werden wir durch diese Versuche nur die groben Umrisse 
des Ganges der Temperaturbeeinflussung als fixiert ansehen. Diese aber 
sind, wie ein Blick auf die Tabelle lehrt, deutlich zu erkennen. 

Obne mich auf die Diskussion der Einzelheiten einzulassen, gebe 
ich hier nur wieder, was mir gesichert erscheint. Die Zunahme der 
Werte auch unter dem Einfluss einer Abkfihlung von wenigen Graden 
ist schon unverkennbar. Es tritt bei den Kurven des Peroneusge- 
bietes eine Verdoppelung des Anstiegwertes etwa zwischen 30 und 
29 °C. ein, um 24° herum ist der Wert verdreifacht, weiter unten werden 
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Tabelle V. 




i 1 






—- 

Versuchs-Nr. 

und 

Objekt 

d . 

a o 

Reiz 

■g A 
5 a 

11 

CO 

<D _ 

5 1 ' 

Anstieg 

Abstieg i 

Lange 

B 

l- 

W s 

i 

i 

Sek. 


LXXVEL | 

37,5 

KaS 

2,0 

13 

0,050 

0,054 

0,104 

0,054 

17. II. 08. 
Foxterrier II, 


AnS 


21,7 

0,053 

0,050 

0,103 

0,300 

0,049 

0,110 

36,3 

KaS 

1,5 

4,7 

0,060 

0,240 

gebiet. 


AnS 


18,2 

0,052 

0,065 

0,117 

0,057 


33,8 

KaS 

2,0 

16,7 

0,068 

0,124 

0,192 

0,075 



AnS | 


25 

0,075 

0,065 

0,140 

0,070 


31,2 

KaS 

1,8 

7 

0,067 : 

0,221 

0,288 

0,092 



AnS 


26,5 

0,087 ! 

0,127 

0,214 

0,086 


29,7 

KaS 

2,0 

19,2 

0,089 

0,425 

0,514 

0,109 



An8 


24 

0,093 

0,423 

0,516 

0,132 


25,2 

KaS 

2,0 

31,2 

0,115 

0,740 

0,855 

0,282 



AnS 


22,2 

0,145 

0,775 

0,920 

0,374 

Dasselbe, 

37,8 

EaS 

2,0 

25,7 

0.061 

0,073 

0,134 

0,070 

Tibialisgebiet. 


AnS 


15 

0,052 

0,060 

0,112 

0,058 


37,5 

Ka8 

2,0 

21,5 

0,067 

i 0,064 

0,131 

0,065 



AnS 


11,2 

0,047 

0,100 

0,147 

0,066 


36,7 

EaS 

2,0 

25 • 

0,056 

0,098 

0,154 

0,064 



AnS 


18,5 

0,059 

0,068 

0,127 

0,068 


32,5 

KaS 

1,8 

24 

0,076 

0,499 

0,575 

0,125 



AnS 


4,5 

0,056 

0,394 

0,450 

0,104 


28,8 

KaS 

2,0 

29,2 

0,077 

0,618 

0,695 

0,217 



AnS 

! 

| 

12,5 

0,065 

0,613 

0,678 

0,250 

• 

25,2 

KaS 

! 1,8 

24,7 

0,153 

0,822 

0,975 

0,381 



AnS 

! 

16,5 

0,125 

0,778 

0,903 

0,369 

Lxxvm. 

38,5 

KaS 

' 2,2 

23 

0,042 

0,034*) 

0,076*) 

0,043 

19. n. 08. 


AnS 


0 

0 

0 

0 

0 

Brauner 
Pinscher, r. 

37,1 ! 

! KaS 

2,5 

22,7 

0.041 

0,086 

0,127 

0,047 

Peroneus- 

gebiet. 

36,0 

KaS 

2,2 

24,7 

0,062 

0,034 

0,096*) 

0,052 

32,7 

KaS 

2,0 

23,5 

0,073 

0,074 

0,147 

0,073 


30,2 

KaS 

2,6 

24,7 

0,085 

0,091 

0,176 

0,087 


*) Durch Schleuderung zu klein. 
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die Schwankungen grosser; die grosste Steigerung, die beobachtet wurde, 
betrftgt das Siebenfache bei 17°. 

Die Abstiegwerte zeigen ein wenig konstantes Verhalten. Man kann 
nur sagen, dass sie Qber 30° meist auffallend klein $ind und dann ver- 
scbieden rasch sebr betracbtliche Vergrosserungen aufweisen. 

Der Wert B ist ebenfalls etwa zwischen 30 nnd 29° C. verdoppelt, 
steigt aber dann weit rascher als der Wert des Anstieges, so dass er 
bei 25° schon das 5fache erreichi Die grbsste Steigerung betragt bei 

*) TemperatnrbestimmuDg unsicher. 
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17° liber das 15fache. Die relative Steilheit des Abstieges bei hSheren 
Temperaturen fiibrt offenbar zu diesen grossen Differenzen. 

Bei den Kurven des Tibialisgebietes bleibt der Anstiegwert 
auffallend lange gleich hoch. Die Temperatur der Verdoppelung des 
Wertes ist aus der Tabelle nicht genau zu ersehen. Nehme ich einige 
bier nicht mitgeteilte Messungen zu Hilfe, so konnen wir sie etwa auf 
26° verlegen. Der maximale Wert fur niedere Temperaturen geht auch 
bier liber das 4fache hinaus. 

Der Wert des Abstieges steigt bald und rascher an als bei den 
Peroneuskurven. 

Der Wert B zeigt seine Verdoppelung schon etwas liber 30° und 
betragt bei 25° ebenfalls schon das 5fache. 

Auf alle Falle wird man sagen konnen, dass etwa bei 30° die 
Veranderungen anfangen betrachtlich zn werden. Fur das 
Auge, das auf die Beurteilung menschlicher Verhaltnisse eingestellt 
ist, tritt aber eine sicbere Tragheit der Zuckung erst wenigober- 
halb von 25° ein. Damit stimmt fiberein, dass erst dort die absoluten 
Werte diejenigen Betrage erreichen, die sich in der Tabelle fur die 
men8chliche Handmuskulatur finden; die maximalen Werte dieser Tabelle 
finden sich am Hund erst bei Abkfihlung auf unter 20 0 G. Es muss 
aber berficksichtigt werden, dass die Zuckungen der Unterschenkel- 
muskulatur des Hundes bei normaler Korpertemperatur nicht nuy in 
einem Teil der Werte hinter denen der menschlichen Handmuskulatur 
zurfickbleiben, sondern auch fur das Auge eine grossere Geschwin- 
digkeit besitzen. Weiter unten wird auf die mutmassliche Temperatur, 
die die menschlichen Muskeln beim Vorhandensein von Abkfihlungs- 
reaktion besitzen, noch zurfickzukommen sein. 

Notwendig ist es, mit wenigen Worten dasjenige, was wir hier 
festgestellt haben, mit dem zu vergleichen, was liber den Kaltbluter- 
mu skel bekannt ist. Einige wesentliche Differenzen sind da liber 
jeden Zweifel erhaben. Die kfirzeste Zuckung liegt nach Gad und 
Heymans 6 ) beim Frosch bei 30°, von da nach oben wird sie eher 
wieder langer. Hier liegt die klirzeste Zuckung bei 37°. Hohere 
Temperaturen sind von mir nicht systematisch untersucht; was zufallig 
davon geschrieben wurde, weist darauf bin, dass die Zuckung fiber 
37° jedenfalls nicht wieder langer wird. Eine wesentliche Ver- 
langerung der Zuckung tritt nach dem fibereinstimmenden Urteil der 
Beobachter beim Frosch erst unter 20° auf, hier bereits bei 
wenig unter 30°. Die fibrigen Angaben von Gad und Heymans 
finden bei meinen Versuchsergebnissen keine sicheren Analogien. 

Im ganzen wird man sagen konnen, dass der Warmblfitermuskel 
gegen Abkfihlung viel empfindlicher ist als der Kaltblfiter- 
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muskel und eher als dieser seine Zucknngen verlangert. Es stimmfc 
das damit therein, dass auch sonst sich erhebliche physiologische Diffe- 
renzen zwischenWarm- und Kaltblttermuskeln finden (vgl.Rollett 32 » 23 )). 

Jetzt ist es moglich, auf die praktiscb wichtige Frage einzugehen, 
unter welcben Bedingungen und in welchen Teilen sich die Muskulatur 
des Menschen so abkthlen kann, dass eine ausgesprochene Abktthlungs- 
reaktion eintritt. 

Ich bleibe zunachst bei Fallen, in denen eine Abkthlungsursache 
nachweislich war, undfthre einige Beobachtungen an, die in der hiesigen 
Ambulanz fttr Nervenkranke mehr oder minder zufallig erhoben wurden, 
wenn im Freien ktthlere Temperatur herrschte. Ausdriicklich betone 
ich aber, dass ein systematisches Untersuchen alter Patienten der Am¬ 
bulanz auf Abktthlungsreaktion auch nicht entfernt stattgefunden hat, 
schon deswegen nicht, weil ich in der Zeit, in der ich den Hauptteil 
der Untersuchungen vorgenommen habe, nur voriibergehend an der 
Ambulanz tatig war. 

1. 19. I. 07. K. H., 17 jahr. Landwirtstochter aus Sckatthausen. 
Spastische Parese der Beine. Patientin sitzt seit einiger Zeit im Warte- 
zimmer. Fttsse ftthlen sich sehr kalt an. Ausgesprochene galvanische 
Zuckungstragheit der Fussmuskulatur, auf ein warmes Fussbad voll- 
standig verschwindend. 

2. 10. IV. 07. W. R., 16jahr. Bierbrauer. Patient wird von der 
chirurgischen Ambulanz, auf der er bereits untersucht worden ist, zur 
Begutachtungherttbergescbickt. Ellenbogentrauma; VerdachtaufNerven- 
quetscbung. Galvanische Zuckungstragheit mit Oberwiegender 
AnS im Thenar und Hypothenar. Dasselbe besteht aber auch auf der 
andern Seite. Hande kaum besonders kohl. Nacli Eintaucben der Hande 
fttr einige Minuten in warmes Wasser alles normal. 

3. 21. X. 07. J. L., 45jahr. Krankenwarter. Dystropbie. Nur kurze 
Zeit im Wartezimmer. Deutliche galvanische Zuckungstragheit in der 
Handmuskulatur, nach Erwarmen verschwindend. Ubrige Muskeln damals 
nicht untersucht. 

4. 13. XII. 07. H. F., 17jahr. Bahnarbeiterssohn. Myasthenie. 
Patient sitzt ,; 4 Stunde im Wartezimmer. Iliinde deutlieh kalt. Aus¬ 
gesprochene galvanische Zuckungstragheit in der Handmuskulatur: nach 
Erwarmen verschwindend. 

5. 3. I. 08. M. H., 30 jahr. Brennersfrau, sitzt seit 3 St unde n 
im gut gcheizten Wartezimmer. Hande noch etwas kfihl. Deutliche 
galvanische Zuckungstragheit im linken Hypothenar, nach Erwarmen 
verschwindend. 

Also in alien Fallen Abkuhlungsreaktion peripherer kleiner Muskeln 
unter Umstanden, die bei jeder ambulanten Untersuchung 
haufig sind. Die mit angefiihrten Daten gebeu ein Bild davon, dass 
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nur in der wirklich warmen Jahreszeit keine einschlagige Beobachtung 
gemacht worden ist. 

In 5 Fallen warden Kurven.geschrieben, nachdem die betreffende 
Person 10—20 Minuten mit unbedeckter Hand bei niederer Tempe- 
ratur im Freien spazieren gegangen war. Jedesmal zeigte sich 
in der Knrve oder beim Anblick der Zuckung ausgesprochene 
Tragheit. Bemerkenswert war, dass, wenn die Hand im warmen 
Zimmer ruhig gebalten wurde, in 2 Fallen, in denen der Yersuch bei 
Temperaturen erheblich nnter Null angestellt worden war, unter 
rascber Erwarmung der Hand die Reaktion in ungefar x l 4 Stunde ver- 
schwand. Die drei anderen Versuche wurden bei warmerem Wetter 
angestellt. In 2 davon war die Zuckungstragheit noch nach 24 bezw. 
30 Minuten deutlick nachweisbar, um dann zu verschwinden, im dritten 
war sie noch nach IV 2 Stnnden vorhanden und war dabei noch so 
ausgesprochen, namentlich im Hypothenar, dass von einer Abnahme 
der Reaktion keine Rede sein konnte, eher schien sie noch zugenommen 
zu haben. Dieser Fall ist in der Tabelle I mitgeteilt, Yersuch Nr. 75/76 
(vergL Abbildung 3 u. 4 auf Taf. VII). 

Um aber in den Versuchen mit experimenteller Abkhhlung vom 
Wetter unabhangig zu sein, wurde in der grosseren Anzahl von ihnen 
(18) die Abktthlung so erzielt, dass die Versuchsperson den Arm bis 
etwas liber das Handgelenk 10 Minuten bis V 4 Stunde in ein Wasch- 
becken tauchte, das eineu standigenmittelstarkenZufluss von Leitungs- 
wasser erhielt und dadurch in Bewegung war. Die Wassertemperatur 
schwankte nach der Jahreszeit zwischen 16 und 12° C. Auch hier 
war stets in der Kurve wie fftr das Auge die Tragheit hochgradig 
ausgepragt. Wenn die Hand im geheizten Zimmer nach beendeter 
Abknhlung abgetrocknet ruhig gehalten wurde, betrug die Nachdauer 
stets 74 Stunde, haufig mehr, ttberschritt in 4 Versuchen l j 2 Stunde, 
um dann allmahlich abzunehmen; in einem Yersuch war die Zuckungs¬ 
tragheit noch nach 47 Minuten unverandert hochgradig nach¬ 
weisbar, in einem anderen ebenso noch nach 2 Stunden 15 Minuten. 
Diese beiden Versuche wurden abgebrochen, ehe die Abkfihlungs- 
reaktion spontan verschwand; sie sind in der Tabelle I ausffthrlich 
mitgeteilt (vgl. Abb. 1 und 2 , Taf. VII). 

Eine rasche intensive KtLhlung durch Eiswasser, die in einigen 
anderen Versuchen vorgenommen wurde, ergab zwar eine deutliche 
Abkuhlungsreaktion, die aber stets in wenigen Minuten unter starker 
spontaner Erwarmung der Hande verschwunden war. 

An der Fussmuskulatur wurden 2 Versuche angestellt, bei denen 
ein Fussbad von 13° C. ohne Umrtthren des Wassers etwa 7* Stunde 
appliziert wurde. Die Kurve wurde am Extensor digitorum communis 
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brevis geschrieben. 2 Yersuche betrafen den M. tibialis anticus, einer 
den M. vastus internus, einer den M. deltoideus; in ihnen wtlrde ein 
Eisbeutel anf die untersuchte Muskulatur gelegt 

Die Hauptkurvenmafie sind in der folgenden Tabelle VI (S. 200/201) 
zusammengestellt. Die Kurve des M. deltoideus war negativ, wie bei 
der Lagerung der Fasern des Muskels notwendig ist; eine Ausmessung 
war dennoch mSglicb. 

Die Einwirkung auf die Fussmuskulatur war somit evident. 
Sie blieb nach Beendigung der Ktihlung liber 2 bezw. l l j 2 Stunden 
unverandert bestehen. Dabei bemerke ich, dass, wie oben fur die 
normale Kurve des Extensor digitorum communis. brevis angefuhrt 
wurde, aucb fur die Abktlhlungskurven im 2. Falle die Beobachtung 
zu mac hen war, dass mit lingerer Dauer des Stromschlnsses aucb die 
Zuckungsdauer zunabm. 

Beim M. tibialis anticus wurden ebenfalls alle Komponenten 
der Kurve typisch beeinflussi Aucb for das Auge war die Tragheit 
deutlich. Sie blieb im ersten Falle 50 Minuten besteben, worauf der 
Versucb abgebrochen wurde, im anderen klang die Veranderung in 
48 Minuten allmahlich ab, war aber auch da noch in massigem Grade 
zu erkennen. 

Der M. deltoideus zeigte erbebliche Zuckungstragheit, die 
fur das Auge besonders evident war und im Laufe einer balben 
Stunde allmablicb verschwand. 

Beim M. vastus intemus war nur ein geringer Einfluss zu 
erzielen, der den wesentlichen Wert, namlich den Anstieg, nicht mitbetraf. 

Scbliesslich bleibt noch die Frage, ob beim muskel- und nerven- 
gesunden Menschen auch spontan, d. h. ohne nachweislicbe Ab- 
kihlungsursacbe, deutliche Abkuhlungsreaktion eintreten kann. Syste- 
matische Untersucbungen hatten gerade hier viele Untersuchungen er- 
fordert. Gelegentliche Stichproben ffthrten mir aber neben weniger 
deutlichen docb 2 Falle in die Hande, die unverkennbar waren. 

1 . Mitte April 1907. G. E., lOj&hr. Maurerskind. Imbezillitftt. 
Patientin befindet sich auf der Abteilung. Sie f&llt immer durch kllhle, 
leicht cyanotische Hande auf. Keine StOrungen von seiten des Zirkulations- 
apparates. Yormittags, wenn Patientin aus dem Saale noch nicht heraus- 
gekommen war, liess sich bei mehrfacher Untersuchung an verschiedenen 
Tagen ausgesprochene Zuckungstragheit for alle Stromarten nach- 
weisen, teilweise auch mit ftberwiegender AnSZ. Nach Erwftrmung war 
die Zuckung stats normal. 

2. 20. II. 08. B. B., 19j&hr. Fabrikarbeiterin. Abgelaufene Gastritis 
acuta levis. Patientin follt dadurch auf, dass sie morgens im Bett bei 
einer Zimmertemperatur von 20° C. ktlhle, etwas cyanotische H&nde hat. 
Patientin liegt noch andauernd zu Bett. Es fand sich in alien Muskel- 
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gebieten beider H&nde deutliche galvanische Zuckungstrftgheit, besonders 
kontrahieren sich bei schwachem Reiz einzelne oberfl&ehliche Bftndel 
exquisit wurmformig. 

Die in diesem Falle aufgenommenen Kurven sind in Tabelle I 
unten Nr. LXXIX mitgeteilfc (vgl. Abbildgn. 5 u. 6). Die Veranderung 
der Kurve ist ausgesprochen, wenn auch nicht so hochgradig wie in 
den meisten experimentellen Fallen. 

Das Ergebnis der Erwarmung ist sehr eklatant Ausserbalb der 
Hand wurde nach spontaner Abkuhlungsreaktion nicht gesucht. 

Nach allem kann ich zusammenfassend aussagen, dass mit Aus- 
nahme sehr dicker and grosser Mnskelmassen, wie der Ober- 
schenkelstreckmuskulatur, die gesamte Korpermuskulatur des 
Menschen, soweit sie an der Oberflache liegt, leicht derart abgeknhlt 
werden kann, dass sie deutliche Abkuhlungsreaktion gibt. Bei Individuen 
mit vollig gesunder Muskulatur werden Stammes- und proximale Ex- 
tremitatenmuskeln allerdings unter gewohnlichen Verhaltnissen kaum 
so abgeknhlt werden, dass sie die Reaktion aufweisen. Die peripheren, 
kleinen Muskeln, also vor allem die Handmuskeln, ebenso aber auch 
die Fussmuskein werden dagegen hau fig durch die normal vor- 
kommenden Abkfihlungsbedingungen derart verandert werden, 
dass Abkuhlungsreaktion eintritt. Diese Reaktion kann dann so lange 
bestehen bleiben, dass sie noch bei einer unter gewohnlichen 
Umstanden vorgenommenen elektrischen Dntersuchung ge- 
funden wird. Ja, es ist auch beim muskelgesunden Menschen die 
Moglichkeit gegeben, dass die Abkuhlungsreaktion spontan eintritt 
tjber die Verhaltnisse in pathologischen Fallen wird spater zu reden sein. 

Es fragt sich nun, wie weit die hier festgestellten Tatsachen mit 
dem ftbereinstimmen, was wir sonst liber die Abkfihlungsmoglichkeit 
menschlicher Gewebe wissen. Ich fuhre nur das Wichtigste an und 
verweise im Qbrigen auf die zusammenfassenden Darstellungen von 
Ro8enthal 33 )und Tiegerstedt 34 ) iiber die Warmebildung immensch- 
lichen Korper. Nach Versuchen von Lefevre 35 ) kann auf Grund 
thermoelektrischer Untersuchung angenommen werden, dass Abkuhlung 
des gesamten Korpers durch ein kaltes Bad nur die oberflachlichsten 
Gewebsschichten starker in Mitleidenschaft zieht, dass dagegen die 
Muskulatur nur im selben Yerhaltnis wie die Gesamttemperatur ab- 
geklihlt wird. Temperaturbestimmungen in der Handmuskulatur sind 
allerdings nicht vorgenommen worden. 

Anders steht es offenbar mit lokaler Abkdhlung. Uber die ein- 
schlagigen Yersuche verschiedener Autoren, in denen meistens die 
Temperatur innerhalb von Korperhohlen bestimmt wurde, deren 
Wandnng gekuhlt worden war, sagt Matthes 36 ): „Es geht aus diesen 
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Versuchen mit Bestimmtheit hervor, dass man mehrere Zentimeter dicke 
Schichten gut durchkuhlen kann.“ Die erzielten Temperaturerniedri- 
guDgen schwankten nach der untersuchten Ortlichkeit, als tiefste wird 
eine Temperaturerniedrigung auf 27,5° angeftthrt, die Esmarch in einer 
karidsen Hohle der Tibia unter stundenlanger Ktihlung beobachtete. 

tJber die Temperatur peripherer Teile, speziell der Hand sind, 
soweit ich die Literatur tibersehe, nur Thermometermessungen bekannt, 
die in der geschlossenen Hohlhand vorgenommen wurden. Gewiss 
sind diese nur mit grosser Vorsicht auf die Temperatur der Muskulatur 
zu Gbertragen, sie geben aber doch sehr zu denken. Romer 37 ) fand 
in langeren Versuchsreihen, dass die Temperatur der Hohlhand gesunder 
Menschen einer ziemlich gesetzmassigen Tagesschwankung unterliegt, 
deren tiefster Punkt in einem Falle 30,71° C. betrug. Wolff 38 ) sah 
bei stundenlangem Liegenlassen des Thermometers in der geschlossenen 
Hohlhand gelegentlich, dass das Thermometer nicht liber 26° stieg. 
Starke Abkiihlung der Hand hat nach ihm nur voriibergehende 
Temperaturerniedrigung zur Folge, „dagegen kann man durch Luft von 
12—15° oder durch Wasser von 15—20° C. ofters eine stundenlang an- 
dauernde Kontraktion der Gefasse erzielen, die so bedeutend ist, dass selbst 
bei herabhangendem Arme das Thermometer nicht uber 26° C. steigt u . 

Dass es sich hierbei um eine in die Tiefe gehende Wirkung 
handelt, lasst sich annabernd aus einigen Versuchen entnehmen, die 
ich selbst anstellte. 

Ich nahrn zwischen Thenar und die Basis des Zeige- und Mittelfingers 
ein feines Thermometer; dessen Quecksilberbassin lag dann bei geschlossener 
Hand mindestens 1 cm ringsum von Gewebe bedeckt in der Tiefe, wobei 
die Muskulatur des Thenar an dieser Deeke erheblich beteiligt war. Die 
Hautspalten wurden durch Kollodium gegen Wasser gedichtet. Dann wurde 
die Ktihlung der Hand durch Leitungswasser vorgenommen, in derselben 
Art wie in meinen oben mitgetcilten Versuchen. Binnen einer Viertelstunde 
sank das Thermometer, ohne in seiner Lage ver&ndert zu sein, regelmassig 
bis auf etwa 30°. In einzelnen Versuchen liess sich auch nach dem 
Herausnehmen der Hand aus dem Wasser ein weiteres Fallen des 
Thermometers in ihr konstatieren, das binnen 5 Minuten nocli um 3° 
unter den vorher erreichten Betrag, bis 27° geben konnte. Dieser 
letztere Umstand scheint mir besonders beweisend daftir zu sein, dass die 
Kaltewirkung tatsiichlich erst die gesamten umliegenden Gewebe durch- 
drungen hat, ehe sie das Thermometer erreiclite. Die Temperatur des 
Thermometers stellte danach die obere Greuze der Temperatur der um¬ 
liegenden Gewebe dar. 

tJbertrage ich nun die Resultate der oben (vgl. S. 10311.) am Hunde 
angestellten Temperaturmessungen auch mit grosster Zuruckhaltung auf 
die Verhaltnisse beim Menschen, so werde ich doch sagen konnen, dass 
ausgesprochene Abkiihlun gsreaktion beim Menschen nur dann 
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eintritt, wenn der betreffende Muskel in dem zur Schreibung 
kommenden Teile eine Temperatur von unter 30° besitzt; wahr- 
scheinlich liegt die Tamperatur eventl. oft noch tiefer. 

Es ist klar, dass damit eine gute Obereinstimmung mit den Ver- 
slichen anderer Autoren, besonders mit denen von Wolff erzielt ist. 

Dadurch wird meinen Resultaten noch eine erhohte Sicherbeit 
verliehen, und es hindert nichts, die Abktihlungsreaktion umge- 
kehrt direkt als ein Mittel zu verwenden, nm eine erhebliche 
Abktihlung tieferer Teile des menschlichen Eorpers unmittelbar 
zu erkennen. 

Betrachte ich auf Grund dieser Erkenntnis meine Besultate vom 
allgemeineren Gesiehtspunkte, so ist das Auffallendste, wie wenig 
Widerstand die Zirkulation bietet, wenn lokal eine Abktihlung tieferer 
Partien um 10 und noch mehr Grade vorgenommen wird. 

Auch nach dem Erldschen der abktihlenden Ursache bleibt dann, 
wenn keine genfigende aktive Bewegung eintritt, die Warmezufuhr 
durch die Zirkulation haufig so gering, dass sie die Abkuhlung stunden- 
lang nicht beseitigen kann. Dabei zeigt doch gerade die Abktihlungs- 
reaktion andererseits, dass diese Abkuhlung wenigstens fur gewisse 
Gewebe des Warmblftters funktionell durchaus nicht gleichgtiltig ist. 
Ich wollte diesen kurzen Hinweis nicht unterlassen, da er auf das 
wichtige und noch so unklare Gebiet der Erkaltungsschadlichkeit ein 
interessantes Streiflicht wirft. Weitere Ausfuhrung wtirde den Rahmen 
dieser Arbeit tiberschreiten. 

4. Die Ursachen der Abktihlungsreaktion. 

Nachdem nun die Bedingungen des Eintritts der Abkuhlungs- 
reaktion hinreichend klargestellt erscheinen, wird es notwendig sein, 
ihrer Ursache noch kurz einige Darlegungen zu widmen. Vor 
allem erhebt sich die Frage, ob nicht beim Warmbltiter, bei dem die 
Zirkulation doch eine wichtigere Rolle spielt als beim Kaltbltiter, die 
Zirkulationsstorung allein solche Zuckungstragheit hervorrufen kann. 
In meinen ersten Versuchen, in denen mir das leichte Gelingen starker 
Abktihlung noch nicht bekannt war, verwendete ich vielfach Stauung, 
um die Abktihlung leichter zu erzielen. Dabei stellte sich stets heraus, 
dass die Zuckung trotz bestehender Stauung nach Warmeeinwirkung 
wieder die normalen Qualitaten annahm. Zur Sicherheit habe ich 
zwei Versuchsreihen angestellt, in denen ich bei demselben Individuum 
hinter einander normale Kurven und Kurven bei bestehender Stauung 
schrieb, so wie solche bei vollstandiger Abschnttrung der Zirkulation 
durch die Esmarchsche Binde. Ich verzichte darauf, die Zahlen dieser 
Versuche wiederzugeben. Sie ergeben tibereinstimmend, dass die 
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Staining allein durch eine halbe Stunde faindurch keinerlei Einfluss 
ausfibt, dass dann eine Verlangerung der Kurve eintreten kann, die 
aber unter Fortdauer der Stauung durch Erwarmen prompt zu be- 
seitigen geht. Es handelt sich bier also um sekundare Kalteeinwirkung. 
Vollstandige Abschnfirung der Zirkulation bleibt durch 5 Minuten 
ohne jeden Einfluss auf die Zuckung, dann trat in einem der beiden 
Fall© eine geringe Verlangerung der Kurve im Abstiegswerte und im 
Werte B ein (um etwa ein Drittel). Wegen der Schmerzbaftigkeit 
der Prozedur konnten die Versuche nicht weiter ausgedehnt werden. 
Es muss aber bemerkt werden, dass bei den Abschnfirungen mit 
Esmarchscher Binde der Arm binnen 5 Minuten bereits vollstandig 
leichenahnlich aussieht und starke Sensibilitatsstorungen aufweist. 
Abgeseben vom Druck auf die Nervenstamme sind auch die Zirkulations- 
storungen bier viel grosser als bei Abkfihlungsversuchen am Menschen. 
Man kann also das Ergebnis dieses Teiles der Versuche auf die Ver- 
haltnisse bei der Abktihlung schwerlich fibertragen. Nach allem 
wird man sagen konnen, dass die ZirkulationsstSrung bei dem 
Zustandekommen der Abktlhlungsreaktion keine wesentliche Roll© 
spielt. 

Auch die Moglichkeit, dass die Ursache des Phanomens teil- 
weise in der Abktihlung der Nerven zu suchen sei, musste erneut er- 
wogen werden. 

Es wurden zu diesem Zwecke drci Versuche angestellt, in denen der 
N. peroneus beim Hunde ausgedehnt freigelegt wurde. Dann wurde eine 
gebogene GlasrOhre unter den Nerven geschoben derart, dass derselbe mit 
dem grOsseren Teil seines Umfanges an dieser Stelle von ihr bertlhrt 
wurde. Durch die Rohre wurde eine Kaltemischung von wenig tlber 0° 
fliessen gelassen, wodurch der Nerv auf gut 1 cm Lange intensiv abge- 
ktlhlt wurde. Vor und nach der Ktlhlung wurden Kurven im zugehflrigen 
Muskelgebiet geschrieben, wobei der Reiz oberhalb der Abkilhlungsstelle am 
Nerven appliziert wurde. Das Ergebnis war in den drei Fallen identisch. 
Ich teile die MaBe in einem derselben in Tabelle VII mit (s. n&chste Seite). 

Die Wirkungslosigkeit der Nervenktihlung gegentiber der prompten 
Wirkung der Abkfihlung der Muskulatur ist evident. Dass nach 
frQheren Darlegungen die Muskeltemperatur im ganzen Versuch nicht 
fiber 30° betragen haben wird, andert an seiner Beweiskraft nichts. 

Wir kommen zum Schlusse, dass die Kfihlung des Nerven 
bei der Abkfihluxrgsreaktion jedenfalls von keinem irgendwie 
wesentlichen Einfluss ist. 

Darnach ist auch beim Warmbluter die Ursache des Phanomens 
im Muskel selbst zu suchen. Die theoretischen Anschauungen, die 
wir beim Kaltblfiter darfiber haben, werden auch hier gleiche Be- 
rechtigung besitzen wie dork 
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Tabelle VII. 

Versuch Nr XXI. 1. VIII. 07. Ziemlich kleiner Foxterrier. Durchweg KaS-Reiz 
am Nerven. Stromstarke enter 0,1 M.-Amp. Geschrieben vom M. tibialis anticus. 


Reihennummer | 

und 

Gohe 

Anstieg 

Abstieg I 

1 

Lange | 

I 

B 

V ersuchsbedingung 

mm 


Sek. 


1 . Normal© Kurve 

26 

0,034 

0,248 

0,282 

0,082 

6 . Nerv 18 Va Minuten 
andauernd mit Eis- 
wasser gekuhlt 

26,5 

i 0,030 

i j 

0,249 

i 

0,285 

0,079 

10. Aufdiegeschriebene 
Muskulatur 7 Min. 
Eis aufgelegt. Auch 
hier Nervenreiz wie 
vorher. 

21,2 ! 

| 

j 

0,146 

0,810 

j 

! i 

0,956 

1 

i 

1 

0,327 


(Vergl. Abbildungen 15—17.) 


HL Vergleich dor AbktLhlungsreaktion mit der Entartungsreaktion. 

Wir wissen nach den Ausffthrungen des vorigen Teiles der Arbeit, 
dass die durch Abkfihlung verursachte Veranderung der menschlichen 
Muskelzuckung uns gar nicht so selten begegnen kann, wir wissen 
femer, dass das Hauptcharakteristikum der Veranderung eine auch bei 
direktem galvanischen Reiz nachweisbare Zuckungstragheit ist Die 
galvanischa Zuckungstragheit ist aber das Eardinalsymptom der EaR. 
Damit bleibt jetzt als praktisch wichtigste Frage festzustellen, ob die 
Zuckung bei EaR von deijenigen bei Abknhlungsreaktion an und fur 
sich zu unterscheiden ist Oder nicht. 

Hierftir ist es zunaehst notwendig, die Zuckungstragheit bei 
EaR genauer zu betrachten. Der Eindruck, den das Auge durch 
den Anblick der Zuckung bei ausgesprochener EaR empfangt, ist 
durch die Ausdrucke „trage tt , „wurmformig u , „langgezogen u richtig 
und erschopfend charakterisiert. Um aber im einzelnen Vergleichs- 
momente zu bekomnoien, die von der subjektiven Kritik und Scharfe 
der Geobachtung unabhangig sind, muss auch hier versucht werden, 
Kurven aufzunehmen und darnach die einzelnen Komponenten der 
Zuckung festzustellen. 

Kurven von EaR sind nicht so zahlreich geschrieben worden, wie man 
a priori anzunehmen geneigt sein kOnnte. 

Einzelne Abbildungen finden sich zwar an verschiedenen Stellen, be- 
sonders erinnere ich an die schOnen Kurven von Kast, die in Erbs 
Handbuch 27 ) reproduziert sind, femer an diejenigen von LOwenthal 39 ). 
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Ausmessangen der einzelnen Kurventeile sind aber nur von wenigen Autoren 
vorgenommen worden. 

Mendelssohn 24 ) gibt gerade fttr die Kurven, die er bei Kranken 
mit EaR aufgenommen hat, keine ausftthrlichen Zahlen an; er schreibt nur, 
dass er beide Kurvenschenkel, besonders den absteigenden verl&ngert fand 
und im Abstieg wellenfttrmige Bildungen und Abstttze nachweisen konnte. 
Seine Kurven kttnnen ausserdem deswegen kaum zum Yergleich heran- 
gezogen werden, weil er faradischen Offnungsschlag und galvanische 
Reizung durcheinander verwendet hat, ohne die Reizart fttr den Einzelfall 
anzngeben. 

P. Rosenbach u. Schtscherbak 40 ) haben bei einer Poliomyelitis 
cervicalis anterior acuta am rechten M. biceps 9 Monate nach der L&hmung 
Kurven aufgenommen. Es bestand komplete Entartungsreaktion mit 
Herabsetzung der galvanischen Erregbarkeit. Sie fanden die Latenzperiode 
am entarteten Muskel verlangert auf 0,052” gegenttber einem von ilinen 
als normal bestimmten Wert von 0,013". Die mittlere Gesamtzuckungs- 
dauer betrug bei ihren Versuchen am normalen M. biceps 0,214" fQr die 
KaSZ, 0,19l" ftlr die AnSZ. Demgegenttber waren dieselben Werte am 
entarteten Muskel 0,420" fflr die KaSZ, bezw. 0,38l" fttr die AnSZ. Die 
Werte waren also beilaufig verdoppelt. Die Verlangerung erstreckte sich 
hauptsachlich auf den Abstieg der Kurve. Zahlenangaben daftir finden 
sich in ihrer Publikation nicht. Misst man die al)gebildeten Kurven nach, 
so ergibt sich fttr den Anstieg ein Verhaltnis des normalen Wertes zum 
pathologischeu wie 22:23 fttr die AnSZ, wie 18:21 fttr die KaSZ. Es 
ist also der Anstieg in der Tat nur wenig verl&ngert. 

Die Arbeit von Amidon 41 ) stand mir im Original nicht zur Ver- 
fttgung. Dem Referat sind keine Zahlenangaben zu entnehmen. 

Kollarits 42 ) hat an 6 Fallen von Schlatter Ltthmung des Peroneus- 
gebietes Kurven vom M. tibialis anticus aufgenommen. Kollarits sagt 
zwar nur, dass das zweite motorische Neuron gesclittdigt war und merk- 
wttrdigerweise nicht, dass in seinen Fallen EaR vorhanden war; da er sie 
aber mit den EaR-Kurven von Rosenbach u. Sc lit scherbak 40 ) in Parallelle 
setzt, darf man wohl annehmen, dass in diesen Fallen tatsachlich EaR 
bestand. Beim Yergleich seiner Durchschnittswerte mit den normalen, die 
er am selben Muskel erhalten hatte (s. oben S. 181), fand Kollarits, dass 
die Latenzperiode hier doppelt so lang, die Zeit des Anstieges mehr als 
doppelt so lang war, die Zeit des Abstieges wurde fttr holiere Kurven urn 
die Halfte lttnger gefunden, fttr niedere Kurven doppelt so lang als bei 
den normalen. 

Wie ich oben ausgeftihrt habe, ist aber fttr eine exakte Trennung 
des Normalen vom Pathologisehen die Kenntnis der Grenzwerte not- 
wendig. Diese sind von Kollarits leider nicht mitgeteilt. Wenn 
ich die Grenzwerte seiner normalen Kurven, die bereits oben erwahnt 
sind, mit seinen Durchschnittswerten fttr die EaR vergleiche, werde 
ich daher in der gefundenen Annaherung beider Werte immer noch 
hinter dem tatsiichlichen Grade derselben zurttckbleiben. Trotzdem 
zeigt sich auch so schon eine sehr bemerkenswerte Annaherung der 
Grenze des Normalen an das Pathologische. 
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Ftlr den Anstieg betragen bei Kurven Qber 10 mm H6be auch die 
Grenzwerte des Normalen nur wenig aber die Halfte des Pathologischen; 
eine 9 mm hohe Anodenschliessungskurve kommt aber mit einem Anstieg- 
wert von 0,13*' bereits dem Durckscknittswert der pathologischen Kurven 
gleicher H6he mit 0,166" erheblich naher. Ahnliches ergibt sich far noch 
niedrigere Kurven. Die grOsste Anuaherung des Abstiegwertes ergibt sich 
far eine 4 mm hohe Anodenschliessungskurve mit 0,297" gegenaber 0,382" 
als pathologischem Durchschnittswert. Im abrigen bleibeu die Abstiegs- 
werte weiter von einander ab. 

Um gegenuber den Abktihlungskurven der Handmuskulatar analoges 
Vergleichsmaterial zu bekommen, habe ich Kurven von 4 Fallen 
geschrieben, in denen ausgesprochene Entartungsreaktion der 
Handmuskulatur bestaud. 

Fall 1. 28. YII. 1907. XYIII. Yersuch. P. H., 22jahr. Buchdrucker, 
hat vor acht Monaten eine komplcte rechtsseitige Medianus- und Ulnaris- 
l&hmuug durch unvorsichtige Applikation einer Esmarchschen Binde erlitten. 
Seit etwa 4 Monaten beginnt die Alotilitiit im Ulnarisgebiet wiederzukehren, 
ist aber immer noch unbedeutend. Es besteht in dem Handgebiet heider 
Nerven noch komplcte Kail mit ausgesprochener Zuckungstriigheit. Ziemlich 
erhebliche Atrophic. 

Fall 2. 23.1.08. XLIY. Yersuch. K. K., 59jahr. Nachtwiichter. Links- 
seitige Plexuslahmung durch Schulterluxation seit 13 Monaten. Es besteht 
noch eine erhebliche Sehwache des Ulnarisgebietes der Hand mit partieller 
EaR im Hypothenar. Sehr erhebliche galvanische Zuckungstriigheit daselbst. 

Fall 3. 29.1.08. XLY1. Yersuch. 31. H., 43jahr. Wachtmeister. Amyo- 
trojihische Lateralsklero^e seit 1 J , 2 Jahren bestehend. In der Muskulatur 
beider Hiimle partielle EaR mit oxquisiter Zuckungstriigheit. 

Fall 4. 14.1.08. XL. Yersuch. 29jiihr. Zigarrenmacher. Beiderseitige 
Ulnarisneuritis. Partielle EaR. Im Abductor digiti quinti deutlicbe Triig- 
lieit der Zuckung. 

In der folgenden Tabelle VIII sind die Matte einer Anzahl von Kurven- 
reihen der ersten 3 Yersuche mitgeteilt. Der vierte wurde nieht aus- 
gemessen, blieb aber uach dem Aussehen im Rahmen der iibrigen. 

Aus dieser Tabelle Mittelwerte auszureelinen unterlasse ich aus 
Griinden, die mehrfach ventiliert worden sind. Wicbtig sind die 
Grenzwerte und zwar besonders die unteren. Dazu ist zu bemerken, 
dass wirkliche minimale Grenzwerte natiirlicb nur an gewarmter 
Muskulatur zu boobaehten sind. In Yersuch LXVI trat bei irgend 
stiirkerem Strom tonische Kontraktion ein, so dass die Kurve nicht 
zur Horizontalen abliel. \sic das ja fur mane-he Fiille von EaR bekannt 
ist. Nur die Kurvenreihe 1 konnte bei gesehlossenem Strom einvvands- 
frei gewonnen werden, bei den auderen Kurven wurde der Strom nach 
der Seldiessung sofort wilder geollhet; der Unterscbied im Abstieg 
dieser Kurven gegen Kurve 1 ist deutlicb. 

Um diejenigen Eigeuschaften. die das Uharakteristische der EaR- 
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A 

ja 

Muskel 

Reihen-Nr. 
u. Versuchs- 

1 

.a 

£ . 

15 CL, 

s s 

! 

£ s 

! An- | 
stieg | 

Ab- 

stieg 

Lange 

i 

' B 

<L> 

> 

i 

bedingung 

i 

1 0 ' 

1 

£ . 
855 

•*3 ^ 

GO 1 

a a i 

1 


Sek. 


XVIII. 

Hypo- 

thenar 

rechts. 

2 . Pat. koramt 
v. d. Strasse, 
Hand etwas 
kuhl. 

KaS 

AnS 

10 

7,7 

10,2 

0,286 

0,262 

1,089 

1,153 

1,375 

1,415 

0,659 

0,700 



7. H.in Wasser 
v. 40° C.5 Min. 
leichtmassiert. 

KaS 

AnS 

! 10,5 

! 

7,2 

9,8 

0,231 

0,178 

0,747 

0,932 

j 0,978 

! i,iio 

0,600 

0,488 


Thenar 

rechts. 

10 . Dasselbe. 

KaS 

AnS 

10,5 

6,7 

14,3 

0,231 

0,168 

' 0,739 

1 0,724 

0,970 
0,892 | 

0,513 
■ 0,388 


Hypo- 

thenar 

rechts. 

12. 10 Min. in 
Leitungs- 
wassergekilhlt. 

KaS 

AnS 

8 

9,5 

11 

0,312 

0,267 

! 1,443 
1,488 

1,755 
1,755 , 

0,817 
; 0,772 


Thenar 

rechts. 

14. Dasselbe. 

KaS 

AnS 

5 

6,7 

12,5 

0,339 

0,316 

1,031 

1,144 

1,370 

1,460 

0,595 
, 0,634 


Hypo- 

thenar 

links. 

16. Erwarmt. 

KaS 
AnS i 

7 

9,8 

5 

0,052 

0,069^ 

0,300 

0,247 

0,352 

0,316 

\ 

! 0,177 
, 0,154 

> 


Thenar 

links. 

17. Dasselbe. 

KaS 

AnS 

7 

10,8 

7,3 

0,053 

0,056 

1 0,324 
0,311 

0,377 

0,367 

0,177 
| 0,138 

LX1V. 

Hypo- 

thenar 

links. 

3. Gewarmt. 

KaS 

AnS 

10 

12,5 

11 

0,224 

0,191 

| 

1,256 

0,854 

1,480 

1,045 

' 0,652 
0,567 


Hypo- ; 
thenar 
links. 

7. Dasselbe. 

KaS 

AnS 

4 

13,7 

0 

0,072 

0 

i 

0,335 

0 

\ 

0,407 

0 

0,133 
. 0 

LXVI. 

Hypo- 

thenar 

links. 

1 . Hand 5 Min. 
in Wasser von 
40°C.massiert. 
Strom dauernd 
geschlossen. 

KaS 

AnS 

7 

6 

13,5 

0,332 

0,250 

1,818 

2,020 

2,150 

2,270 

! 0,915 
0,775 

1 

! 


9 a. Dasselbe. 
i Stromwirknng 
| kurz. 

KaS 

AnS 

9 

13,5 

17 

0,218 

0,185 

0,807 
| 0,088 

1,025 

0,873 

0,484 

0,370 

| 



9 b. Dasselbe. 

KaS 

AnS 

9 

13,2 

17,7 

0,205 

0,186 

0,840 

0,809 

1,045 ^ 
0,995 

0,368 

0,436 



8 . Dasselbe. 

KaS 

AnS 

7 

9 

15 

0,266 

0,208 

0,799 
, 0,947 

1,065 
1,155 | 

0,503 

0,425 


Thenar 

links. 

4. Dasselbe. 

KaS 

AnS 

6,5 

6,5 

14,5 

i 0,283 
0,253 

! 0,858 
0,757 

1,110 

1,010 

0,516 

0,457 

1 

1 


5. Dasselbe. 

KaS 
AnS i 

1 

8,5 

i 

12,2 

18,7 

0,253 

0,236 

0.S47 

9,834 

! i,ioo 

i 1,070 

0,498 

0,482 


(Vergl. Abbildung 18—20.) 
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Kurve ausmachen, zu erkennen, stelle ich im Folgenden die minimalen 
und maximalen Grenzwerte der EaR-Kurven mit den maxi- 
malen Grenzwerten der normalen Kurven zusammen. Dabei 
konnte von den Grenzwerten der niedrigen normalen Kurven abgesehen 
werden, da die minimalen Werte der EaR hoheren Kurven angeh&ren. 
Kurve 1 vom Versuch LXVI wurde nicht berucksichtigi 


Tabelle IX. 



i 

i 

, Anstieg 

Abstieg! 

B 

Hypothenar 

EaR 

maximal 

minimal 

1 

0,332 

0,178 

1,286 

0,688 

0,700 

0,368 


normal 

maximal 

0,09 

0,9 

0,32 

Thenar 1 

I 

: EaR 
maximal 
minimal 

0,272 

0,168 

0 .8n8 

0,724 

0,513 

0,388 

1 

1 

i 

normal 

maximal 

0,09 1 

1 

0 , 

0,25 


Selbstverstandlich ist es bei der immerhin geringen Zahl von 
EaR-Kurven, die zu dieserAufstellung verwendet wurden, moglich, dass 
die Grenzwerte gelegentlicb noch weiter auseinanderliegen konnen, 
besonders die untere Grenze der EaR ist eben nicht scharf zu ziehen.*) 

*) Anhangsweise mochte ich aber noch folgenden Fall anfuhren, der zwar 
keine ausgesprochene EaR zeigt, wo aber beginnende und nicht ganz unerheb- 
liche Zuckungstragheit vorlag. Es war das, wie so oft in zweifelhaften Fallen, 
dnrch Vergleich mit der gesunden Seite sicher festznstellen: 

M. R., 16 J., Landwirtstochter, 9. XII. 07. Seit einem Jahr atrophisehe 
Lahmung des Thenar und Hypothenar der rechten Hand, wahrscheinlich auf 
neuritischer Basis. Elektrische Erregbarkeit herabgesetzt. Die Zuckungen der 
rechten Hand verglichen mit der linken entschieden trager im Thenar und Hypo- 
thenar. Die ausgemessene Xurve ergab folgende Verhaltnisse: 

Tabelle VIHa. 

XLV. Versuch. 9. XH. 07. Kurven des Thenar erst links dann rechts. 


Reihen- 

Nr. 

Reiz | 

Stromstarke 

H8he 

Anstieg | Abstieg 

j Lange 

! « 

2 . 

KaS 

10 

9,2 

0,132 

0,412 

0,554 

0,275 


AnS 


14,5 

0,133 

0,620 

0,758 

0,297 

7. 

KaS ] 

4 

15,2 

0,057 

0,273 

0,330 

0,116 


AnS 


3,7 

0,059 

0^94 

0,353 

0,143 


Der Vergleich mit der gesunden Seite genflgt, um die Veranderung zu 
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Far die ausgesprochene EaR, am die es sich mir vorwiegend handelte, 
werden aber die hier gegebenen Werte als ungefahr richtig anzusehen 
sein, abgesehen vom Abstieg, dessen Wert nach frfiheren Ausfuhrungen 
zu schwierig sicher festzustellen ist, als dass sein Betrag anders als 
durch zahlreiche Versuche ungefahr ermittelt werden konnte. Dass 
die Werte nur for die Handmuskalatur gel ten, branch t kaum besonders 
erwahnt zu werden. 

Damach ist das Gharakteristische der EaR-Kurven besonders 
im Anstieg zu suchen. Auch der Minimalwert betragt ungefahr 
das Doppelte des maximalen normalen Wertes, der hier er- 
haltene maximale betragt mehr als das Dreifache. Der Abstieg ist 
dagegen nicht so charakteristisch verandert, dass nicht nor male Kurven 
vorkamen, die den gleichen oder einen noch hoheren Wert erreichen, 
als der Minimalwert der EaR betragt. 

Der Wert B wieder bleibt durchweg unverkennbar oberhalb 
des maximalen normalen Wertes und kann bis fiber den 
doppelten Wert anwachsen, die Differenz ist aber geringer als 
beim Werte des Anstieges. 

Gegenfiber dem Durchschnitt der normalen Kurven sind 
alle Werte der EaR-Kurven mehrfach gesteigert, wobei der 
Grad der Vermehrung in derselben Weise abgestuft ist wie gegen- 
iiber den maximalen normalen Werten. Ein Vergleich der ein- 
schlagigen Tabellen lehrt das so evident, dass eine genauere Aus- 
fohrung sich erfibrigi 

Die absoluten Werte meiner Versuche mit denen der erwahnten 
friiheren Autoren zu vergleichen ist deswegen kaum angangig, weil 
es sich um andere Muskelgebiete handelte. Um aber dem eventuellen 
Einwand zu begegnen, dass ich zu niedrige Minimalwerte for die EaR- 
Kurven erhalten habe, weise ich darauf hin, dass meine Zahlen fast 
durchweg hoher sind als die analogen der frfiheren Autoren. Im 
iibrigen sind die Falle, in denen diese Minimalwerte erhalten wurden 
(XV11I. und LXVI. Versuch), auch von Herrn Prof. J. Hoffmann 
untersucht worden, der die Zuckungstragheit ebenfalls als ausgesprochen 
bezeichnete. 

Dass ich zu dem Schlusse gekommen bin, die Verlangerung des 
Anstieges als das besonders Charakteristische zu bezeichnen, stimmt 
mit den Befunden von Kollarits 42 ) ziemlich fiberein; der Fall von 
Rosenbach 40 ) kann als vereinzelt nicht sehr ins Gewicht fallen. 
Dagegen mochte ich noch auf die Kurven von Kast in Erbs Hand- 

erweisen. Mit dem maximalen Wert der normalen Kurve verglichen, zeigt sich 
auch hier, dass der Anstieg noch am meisten verlangert ist (1 l /a fach), B nur um 
10—20 Proz. Der Abstiegswert bleibt weit unter dem maximalen Normalen. 
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bach 27 ) hinweisen, in denen auch ohne Ausmessung die vorwiegende 
Verlangerung des Anstiegswertes evident ist. 

Es ist jetzt ermoglicht, die Zuckungen bci Abk&hlungsreaktion 
mit denen bei EaR in ibren Einzelheiten zu vergleichen. 

Der Anblick der Zuckungen an sich bietet keinerlei Unter- 
scheidung dar, wie schon aus der Notwendigkeit hervorgeht, sie mit 
demselben Adjektiv als „trage w oder „wurmformig a zu bezeichnen. 

Dass auch die Eurven im blossen Anblick keinen irgend- 
wie prinzipiellen Unterschied zeigen, lehrt ein Blick auf die bei- 
gegebenen Abbildungen. Dabei ist noch zu bemerken, dass die 
reproduzierten Kurven keineswegs nach dem Gesichtspunkt dieser 
Ahnlichkeit herausgesucht sind; sonst ware es moglich gewesen, fast 
identische Kurven der einen und der anderen Art neben einander 
zu stellen. 

Ein genauer Vergleich der einzelnen Komponenten ergibt 
ebenfalls eine so gut wie vollstandige l!bereinstimmung. In 
beiden Fallen ist die Steigerung des Anstiegswertes besonders 
charakteristisch, der Wert B ist weniger, aber noch deutlich 
verlangert und der Abstieg braucht gegenuber den normalen Maximal- 
werten keine Steigerung aufzuweisen. Wer die Tabelle I und VIII 
mit einander vergleicht, wird haufig fast identische Werte finden. 
Um den Vergleich zu erleichtern, stelle ich die minimalen und maxi- 
malen Werte der Tabelle I neben die minimalen und maximalen Werte 
fhr EaR-Kurven. Dass ich dabei die Kurven unter 5 mm Hohe aus 
schalten muss, ist oben mehrfach auseinandergesetzt worden. 


Tabelle X. 




Anstieg 

Abstieg 

B 

Thenar j 

EaR ( malimal 
^minimal 

1 0,272 

j 0,168 

! 0,853 , 
0,724 

0,513 

O^SS 

i 

Abkiihlungsreaktion J 

^minimal 

0,292 

0,159 

1,706 

0,565 

0,725 

0,366 

Hypo thenar j 

EaR | maximal 
l minimal 

0,332 
0,178 : 

1,256 

0,688 

0,700 

0,368 


Abkiihlungsreaktion 

v minimal 

, 0,382 

i 0,182 

1,737 

0,531 

0,790 

0,342 


Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, dass die maximalen 
Werte ftir die Abktihlungsreaktion durchweg noch etwas 
hoher sind als fur die EaR. Die minimalen Werte der aus- 
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gesprochenen Abkiihlungsreaktion bleiben in dem Hauptwert des 
Anstieges und von Bso wenig (hochstens 7 Proz.) fainter denen der 
EaR zurflck, dass fiiglich von einer Gleichheit geredet werden kann. 
Dass der Abstieg mehr (22,7 Proz.) hinter dem betreffenden minimalen 
Werte der ausgesprochenen Entartungsreaktion zuriickbleiben kann, 
wird bei der schon oft erwahnten Unzuverlassigkeit dieses Wertes 
und bei seiner geringen Bedeutung gerade fiir die Charakterisierung 
der beiden verglichenen Reaktionen nicht wesentlich ins Gewicht fallen. 
Der auf S. 210 anhangsweise aufgefuhrte Fall zeigt iiberdies, dass 
Kurven, die von EaR-Zuckungen weniger ausgesprochenen Grades 
stammen, in alien Teilen noch erheblich geringere Werte zeigen konnen. 

Jedenfalls geht aus diesem Vergleich der Kurvenwerte hervor, 
dass es im Einzelfalle auch dem gefibten Untersucher nicht 
moglich ist, die Zuckung der EaR von der der Abktihlungs- 
reaktion zu unterscheiden. Das, was schon der blosse Anblick 
der Zuckung lehrt, ist damit durch die Ausmessung der Kurven erhartet. 

Die Unmoglichkeit der Unterscheidung wird dadurch vervoll- 
standigt, dass auch bei der Abkiihlungsreaktion ein entschiedenes 
Anwachsen der AnSZ stattfindet, das nicht selten zur Umkehr 
der Zuckungsformel fiihrt. Andererseits gibt es ja auch Falle von 
EaR, in denen die Umkehr des Zuckungsgesetzes fehlt. 

Theoretisches Iuteresse bot es, zu untersuchen, wie sich ein Zu- 
sammentreffen von EaR und Abkiihlungsreaktion verhalt. 

Ich habe das an 4 IIlinden untersucht, bei denen durch Durch- 
schneidung des N. ischiadicus EaR im Unterschenkel hervorgebracht worden 
war. Den schonsten Fall derart teile ich in Tabelle XI kurz mit. 

Die Tabelle XI lehrt eine Superposition beider Reaktionen. 
Die Tragheit der Zuckung erreicht hier in alien Werten das Maximum 
dessen, was ich iiberhaupt gesehen habe. Damit stimmt iiberein, dass 
auch bei dem ersten der Falle menschlicher EaR, der mitgeteilt 
worden ist, ein Einfluss der Abkiihlung auf die EaR unverkennbar 
war (siehe Tabelle VIII). 

Wichtig ist der Befund insofern, als er besser als alle theoretischen 
Darlegungen zeigt, dass die Tragheit der Zuckung bei EaR und Ab¬ 
kiihlungsreaktion auf verschiedeuer Basis beruht. Naher darauf ein- 
zugehen unterlasse ich bei der Unklarheit, die immer noch iiber die 
Ursache der Tragheit bei EaR herrscht. 

Einen mehrfach erhobenen Nebenbefund erwahne ich noch kurz. 
Gerade beim Hunde neigt der entartete Muskel sehr zur tonischen 
Kontraktion, so dass mit kurzern Stromschluss gereizt werden muss. 
Unter dem Einfluss der Abkiihlung verliert sich diese tonische 
Kontraktion oft in auffallender Weise. 
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Tabelle XI. 

firauner Pinscher, am 28. X. 07 Nerv. ischiadicus reseziert, am 22. XI. 

komplete EaR. 


Vers.-Nr. 

nnd 

Ver8uch8- 

bedingung 

i Stromstarke 
M.-Amp. 

N 

‘S 

Js 

An- 

stieg 

Ab- 

stieg 

Lange 

B 

Objekfc 

Ph 

w s 


Sekunden 


XLL 22. XL 

12. 20 Min. durch 


KaS 

21,2 

0,566 

1,564 

2.120 

1,110 

Tibialis* 

gebiet. 

Eis&uflegen ge- 
kuhlt Kurzer 
Stromschluss. 

AnS 

24,2 

0,595 

1,465 

2,060 

1,067 


15. Durch Massie- 
ren inWasser von 
40° gewarmt. 
Dasselbe. 

1,3 

KaS 
AnS | 

1 

25,5 

21 

0,197 

0,183 

0,686 

0,758 

0.883 

0,941 

0,312 

0,303 

i 

XLIV.B.XII. 

5. Gewarmt Das¬ 

7 

KaS 

25,2 

0,133 

0,702 

0,836 

0,280 

Dasselbe. 

selbe. 


AnS 

24,5 

0,138 

0,697 

0,835 

0,27S 

1 

14. 20 Min. Eis 
aufgelegt. Das¬ 
selbe. 

3,2 

KaS 

AnS 

| 

19 

17 

j 

0,418 

0,507 

1,588 

2,273 

2,060 

2,780 

1,06 

1,53 


15. Dasselbe. 

5,0 

! 

! 

KaS 
| AnS 

31,5 ! 
31,5 

0,387 

0,382 

2,383 

2,258 

2,770 

2,640 

1,25 

1,11 


(Vergl. Abbildnngen 21 und 22.) 


IV. Die klinisohe Bedeutung der 
Ahnlichkeit von Abkiihlungareaktion und Entartungareaktion. 

Zum Schlusse erlibrigt sich jetzt, das Facit der gesamten Unter- 
suchungen zu ziehen und zu einer klaren Vorstellung dariiber zu 
kommen, welche klinische Rolle die erorterte Verwechslungsmoglichkeit 
von Entartungsreaktion und Abkuhlungsreaktion spielen kann. Dazu 
mussen wir zunacbst noch entscheiden, welcher Form der EaR die 
Abkiiblungsreaktion gleich sieht. Da findet sich, dass die Abkuhlungs- 
reaktion, wenn sie vollstandig gesunde Individuen betrifft, der 
partiellen EaR mit obligatorischer, d. b. direkter und indirekter 
Zuckungstragheit gleicht. Ich braucbe das naher nicht mehr zu be- 
grunden, verweise nur darauf, dass bei dieser Form der EaR tatsachlich 
wesentlicbe quantitative Herabsetzungen der Erregbarkeit in alien 
Qualitaten fehlen konnen (vgl. Erb 44 ), Fall 1), womit die Ahnlichkeit 
der verglich&nen Erscheinungen einleuchtend ist, 

Menschen mit gesunder Muskulatur und gesundem Nervensystem 
werden nun praktisch schon deswegen wenig in Frage kommen, weil 
sie eben kaum elektrisch untersucbt werden, dann aucb deswegen, 
weil sie meistens durch Bewegungen die Starrheit, die sie infolge der 
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Abkiihlung empfinden*), zu beseitigen suchen werden. Die Tauschungs- 
moglichkeit besteht aber auch hier, wie oben genftgend belegt ist. 

Wichtig und gefahrlich wird aber die Verwechselungsmoglich- 
keit gerade in den Fallen, in denen es auf das Ergebnis der 
EaR ankommt, namlich wenn Lahmungserscheinnngen irgend 
welcher Art da sind, deren Genese mittels der EaR erforscht 
werden sollen. Einmal sind dann auch bei solchen Erkrankungen, die 
tatsachlich keine EaR aufweisen, haufig quantitative Storungen 
der Erregbarkeit vorhanden, wodurch der Kreis der Verwechselungs- 
moglichkeiten erheblich erweitert wird. Dann aber ist in diesen 
Fallen auch die Gefahr, dass lokale Abkiihlung eintritt, eine viel 
grbssere, denn bei gelahmter oder geschwachter Muskulatur fallt 
dasjenige Moment, was beim Gesunden der Abkiihlung ent- 
gegenarbeitet, namlich die aktive Bewegung, mehr oder minder 
fort. Dann werden wir nach dem Ergebnis der oben mitgeteilten 
Experimente in der Hand- und Fussmuskulatur nicht selten 
eine Vortauschung von EaR erleben konnen, ferner muss die 
Moglichkeit zugegeben werden, dass in besonderen Fallen auch die 
grosseren Korpermuskeln davon nicht verschont bleiben. 

Wenn diese Tatsache bekannt ist, wird es aber auch andererseits nicht 
schwer sein, die Falle zu erkennen, die auf derartige Pseudoentartungs- 
reaktion verdachtig sind. Die Entscheidung, ob EaR oder Ab- 
ktihlungsreaktion vorliegt, ist dann durch Erwarmen des be- 
treffenden Muskels jederzeit zu fuhren. Diese Erwarmung muss aller- 
dings mit gewissen Kautelen gesehehen, denn bei Darniederliegen 
der Zirkulation ist es ohne Massage und ohne Anwendung feuchter 
Warme kaum moglich, in kurzer Zeit eine Tiefenwirkung zu erzielen. 
Der Aufenthalt im warrnen Zimmer genfigt unter keinen Umstanden. 

Die altere Literatur daraufhin durchzusehen, wie weit in ihr 
Irrtumer der hier geschilderten Art begaugen sein mogen, ist eine 
undankbare Aufgabe; denn da niemand auf die Abkiihlung geachtet 
und auch keine Angaben iiber sie gemacht hat, kann jetzt nachtriiglich 
auch nicht sicher gesagt werden, ob sie bestanden hat oder nicht. 
Ich mochte dalier die folgenden Falle mehr a Is Beispiele fiir 
solche Situationen anfiihren, wo m. E. die Gefahr, dass Ab¬ 
kuhlungsreaktion vorlag, so gross war, dass eine Gegen- 
kontrolle notwendig gewesen ware, wollte man das Ergebnis 
der Untersuchung als sicher bezeichnen. 

*) Doch muss ich bemerken, dass die subjektiven Empfindungeii auch bei 
Abkuhlungsreaktion ganz gering sein konnen. ^ensibilitatsstbrungen bestehen. 
sobald die Hautabkuhlung al)geklungen ist, nicht mehr. 
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Dahin gehoren einmal Untersuchungen von Pilcz 45 # 46 ), der eine 
grosse Anzahl Geisteskranker auf EaR dadurch untersncht hat, dass 
er Zuckungskurven ihrer Muskeln schrieb, insbesondere solche vom 
M. extensor digitorum communis brevis des Fusses. Auf die 
Einzelwerte von Pilcz einzugehen halte ich fttr SberflQssig. Ich weise 
nur darauf hin, wie leicht gerade in diesem Muskel dauernde Ab- 
kuhlungsreaktion zu erzielen war, ferner auf die Haufigkeit der kalten 
Fttsse schon bei gesunden Menschen. Dazu ist die Haufigkeit, mit 
der Pilcz EaR gefunden haben will, vom neurologischen Stand- 
punkte aus so unerklarlich, dass uns seine Befunde nur dann als 
gesicherte werden erscheinen kdnnen, wenn regelmassig eine grftndliche 
Erwarmung des Fusses vorausgegangen ist. 

Die pathognomische Bedeutung der EaR fur die Diagnose von 
Erkrankungen des peripheren motorischen Neurons hat dadurch eine 
gewisse Einschrankung erfahren, dass Eisenlohr 47 . 48 ) in 3 Fallen 
von zentral bedingter Hemiplegie bei anatomisch nachgewiesener 
Intaktheit der liluskulatur, der Nerven und der Vorderhorner EaR in 
den kleinen Handmuskeln gefunden hat Der Nachweis stUtzte 
sich einmal auf ausgedehnte Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit; 
diese beschrankte sich aber ebenso wie eine damit verbundene Ab- 
magerung durchaus nicht auf die Handmuskeln, sondern griff weit auf 
die Arme uber. Die ftir die Reaktion ausschlaggebende Zuckungs- 
tragheit ist dagegen nur in der Handmuskulatur gefunden worden. 
Auch hier will ich nicht auf Einzelheiten eingehen. Ich mochte mich 
auch unter alien Umstanden gegen den Yerdacht verwahren, dass ich 
einem Untersucher wie Eisenlohr oberflachliche Untersuchung vor- 
werfen wollte. Aber es muss in Erwagung gezogen werden, dass die 
Hemiplegie mit ihren haufigen sekundaren Zirkulationsstdrungen so 
fur das Eintreten der Abkfihlungsreaktion pradisponiert ist wie keine 
zweite Erkrankung. Bei dem Widerspruch nun, in dem der Befund 
Eisenlohrs mit unseren sonstigen diagnostischen und klinischen Er- 
fahrungen steht, wird es darnach notwendig sein, gegeniiber seinen 
Befunden so lange zurtickhaltend zu sein, als sie nicht unter Ausschluss 
der Abktihlungsreaktion wieder bestatigt worden sind.*) 

Die Befunde von EaR bei Dystrophie sind in ahnlicher Weise 
wie die eben genannten Eisenlohrs theoretisch schwer zu deuten 
gewesen. Wie gross die Schwierigkeit der Untersuchung gerade in 
diesen Fallen ist und auf wie unsicherem Fusse mancher Befund von 

*) Auch in dem Falle von Kauschs 52 ), wo bei einem hochgradig afege- 
magerten Diabetiker 8 Tage vor dem Tode trage Zuckungen in verschiedenen 
Muskelgebieten nachgewiesen wurden, ohne dass sich spater eine anatomische 
Erklarung finden liess, ist der Gedanke an Abkuhlungsreaktion naheliegend. 
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EaR dabei beruht, ist von Erb 49 ) geniigend dargelegt worden. In 
einzelnen Fallen aber wurde EaR von Beobachtern wie Erb 49 ) 
selbst, Schultze 50 ) und Jolly 51 ) ffir sicher erklart; auch auf die 
gross eren Mu skein erstreckten sich die Veranderungen. Leider wares 
es mir nicht moglich, fiber die Abkiihlbarkeit der Mu skein bei Dystrophikern 
grossere Versuche zu machen. Ich mochte aber den Hinweis doch 
nicht unterlassen, dass bei stiirkerer Abmagerung und Parese auch die 
grossen Muskeln des Dystrophikers in derart ungfinstige Zirkulations- 
bedingungen geraten konnen, dass eine leichtere Abkiihlbarkeit moglich 
und wahrscheinlich ist. Rechnet man hinzu, dass man gerade bei den 
Untersuchungen einer Dystrophie leicht dazu kommt, den Korper des 
Patienten langere Zeit zu entblossen, so wird man es doch als 
wiinschenswert bezeichnen, dass auch hier kiinftighin EaR nur dann 
als sicher angenommen wird, wenn Abkiihlungsreaktion ausgeschlossen 
werden kann. 

So ffihren denn meine Untersuchungen zum Schlusse nicht 
etwa dazu, den diagnostischen Wert der EaR herabzusetzen, sondern 
irn Gegenteil: sie scheinen mir geeignet, den pathognomischen 
Wert der EaR wieder herzustellen gegenfiber manchem 
irrtiimlicheu Befunde, der ihn zu beeintrachtigen geeignet 
ware. Ein abschliessendes Urteil dariiber, wie weit gerade das der 
Fall ist, wird erst eine langere klinische Beobachtung erlauben. 


Zusammenfassung. 

1. Ein zahlemnassiger Ausdruck fur die Breite von Muskel- 
zuckungskurven liisst sich durch die Division der Kurvenfliiche durch 
die Kurvenhohe erhalten. Der Sekundenwert dieser Zahl („B U ) ist von 
Bedeutung flir die Beurteilung menschlicher Zuckungskurven. 

2. Die Veranderung, welche die Zuckung des Warmbliitermuskels 
unter dem Einflusse der Abkfihlung erleidet, weist folgende cluirakte- 
ristischen Eigenschaften auf: 

a) Die Zuckung wird ausgesproehen triige; in der Kurve driickt 
sich das dadurch aus, dass siimtliche Werte derselben stark vermehrt 
werden, unter Umstanden um das Vielfache ihrer urspriinglichen 
Grosse; besonders charakteristisch ist die Zunahme des Anstiegwertes, 
in geringerem Grade die Zunahme des Wertes B. 

b) Diese Tragheit ist bei jeder Art elektrischer Reizung sowohl 
vom Nerven als vom Muskel aus zu erhalten. 

c) An der menschlichen Hand wiichst die Anodenschliessungs- 

Dentsche Zeitachrift f. Nervenheilkunde. 35. Bd. 15 
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zuckung in der Regel deutlich an, so dass sie der KaSZ gleich werden, 
ja sie tibertreffen kann. 

Ftir die ganze Erscheinung wird der Name Abkuhlungsreaktion 
vorgeschlagen. 

3. Die Bedingungen, unter denen die Abknhlnngsreaktion eintritt, 
sind folgende: 

a) An der Unterschenkelmuskulatur des Hundes tritfc schon bei 
geringer Abkiihlung beginnende Veran derung der Kurve ein, bei 30° 
stellt sich immer deutlicher ansgesprochene Abkuhlungsreaktion ein. 

Der Mnskel des Warmblnters ist gegen Abkiihlung empfindlicher 
als der Muskel des Kaltbluters. 

b) Abknhlnngsreaktion kann selbst beim gesnnden Menschen 
in den kleinen Hand- nnd Fussmuskeln spontan eintreten. 
Unter der Einwirknng besonderer Abkiihlung kann die Abktlhlungs- 
reaktion daselbst sehr intensiv werden und eine theoretisch nicht 
begrenzbare (jedenfalls langer als 2 Stunden anhaltende) Nachdaner 
besitzen. Auch die grossen Korpermnskeln sind der Abkiihlung 
experimentell leicht zuganglich. 

4. Die Ursache der Abkuhlungsreaktion ist im Muskel selbst zn 
suchen. Zirkulationsstorungen nnd Abkiihlung des Nerven spielen 
dabei hochstens eine ganz untergeordnete Rolle. 

5. Die Zuckung stragheifc bei Abknhlnngsreaktion ist von 
derjenigen bei EaR weder nach dem Anblick noch nach den 
Zeitwerten der Kurve zu unterscheiden. 

Beide Arten der Zuckungstragheit konnen sich superponieren. 
Sie sind nach ihrem Wesen als verschieden aufzufassen. 

6. Klinisch gleicht die Abkuhlungsreaktion der partiellen Ent- 
artungsreaktion mit obligater Zuckungstragheit 

7. Gerade in den diagnostisch wichtigen Fallen besteht oft 
eine erhohte Gefahr, dass Abkuhlungsreaktion eintritt Die Ent- 
scheidung, ob Abklihlungsreaktion oder EaR vorliegt, kann dann durch 
kunstliche Erwarmung leicht herbeigefiihrt werden. 

8. Bei einer Anzahl von Literaturangaben, die das Yorhandensein 
von EaR betreffen, besteht der mehr oder minder grosse Verdacht, 
dass eine Yerwechselung mit Abkuhlungsreaktion stattgefunden hat 

Die pathognomonische Bedeutung der EaR wird durch eine scharfe 
Absonderung der Abkuhlungsreaktion nicht beeintrachtigt, sondern 
kann dadurch nur vermehrt werden. 
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ErklSrang der Abbildungen auf Tafel VII. 

Slmtliche Abbildungen sind durch photographische Beproduktion nach 
Originalkurven hergestellt. Da oft durch mehrere Umdrehungen des Kymo- 
graphions hindurch geschrieben worden war, waren einzelne der hier reprodu- 
zierten Kurven von anderen hober Oder tiefer gelegenen gekreuzt. Diese kreu- 
zenden Kurven sind der grosseren Klarheit wegen mit Kohlenaufschwemmung 
abgedeckt worden. 

Die reproduzierten Kurven sind nicht immer identisch mit denen, die zur 
Ausmessung gedient haben; die ausgemessenen unter ihnen sind an den nach- 
traglich eingezeichneten Hilfslinien zu erkennen. 

Die Abbildungen sind auf die Halfte (linear) verkleinert. Da die Kurven 
von Abbildung 15—18 mit ungefahr halb so grosser Geschwindigkeit geschrieben 
worden sind wie die der ubrigen, so durfen sie mit diesen nur unter Beruck- 
sichtigung der Zeitschreibung verglichen werden. Auch zwischen den ttbrigen 
Kurven differiert die Geschwindigkeit unter einander bis ca. 25 Proz. 

Abb. 1. XLVI. 17. Abkuhlungsreaktion im Thenar durch galv. Beizung 
(2 St. 10 Min. nach beendeter Kuhlung), s. Tab. I. 

Abb. 2. XLVI. 1. Thenar desselben Falles normale Kurve, s. Tab. I. 

Abb. 3. LXXV. 11. Abkuhlungsreaktion im Hypothenar, direkte galv. 
Beizung (1 St. 30 Min. nach beendigter Kuhlung), s. Tab. I. 

Abb. 4. LXXVI. 2. Hypothenar desselben Falles, normale Kurven, s. Tab. I. 

Abb. 5. LXXIX. 3. Spontane Abkuhlungsreaktion im Thenar, direkte galv. 
Beizung, s. Tab. I. 

Abb. 6. LXXIX. 4. Thenar desselben Falles, normale Kurve, s. Tab. I. 

Abb. 7. LXII. 2. Thenar bei Abkuhlungsreaktion vom Nerv durch farad. 
O.-Schlag erregt, s. Tab. II. 

Abb. 8. LXII. 18. Dasselbe, normale Kurve, 8. Tab. II. 
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Abb. 9. LXII. 3. Thenar bei Abkiihlungsreaktion vom Nerv. medianus 
durch KaS erregt, s. Tab. II. 

Abb. 10. LXII. 20. Dasselbe, normale Kurve, s. Tab. II. 

Abb. 11. LXII. 9. Thenar bei Abkiihlungsreaktion, direkt durch faradischen 
O.-Schlag erregt, s. Tab. II. 

Abb. 12. LXII. 23. Dasselbe, normale Kurve, s. Tab. II. 

Abb. 13. LXXXII. 18. Abkiihlungsreaktion im Muse, tibialis anticus (50 Min. 
nach beendeter Kiihlung), direkte galv. Reizung, geschrieben an der Sehne, siehe 
Tab. VI. 

Abb. 14. LXXXII. 21. M. tibialis anticus desselben Falles, normale Kurve, 
s. Tab. VI. 

Abb. 15. XXI. 1. Peroneusgebiet vom normalen Nerven erregt, s. Tab. VII. 

Abb. 16. XXI. 6. Dasselbe, aber Nerv IS Min. lang durch Eiswasser ge* 
kulilt, s. Tab. VII. 

Abb. 17. XXI. 10. Dasselbe, Muskelgebiet gekiihlt, auch hier Nervenreiz. 
S. Tab. VII. 

Abb. 18. XVIII. 10. Thenar EaR, direkte galvanisehe Reizung, s. Tab. VIII. 

Abb. 19. LXVI. 5. Thenar EaR, dasselbe, s. Tab. VIII. 

Abb. 20. LXVI. 9a. Hypothenar EaR, dasselbe, s. Tab. VIII. 

Abb. 21. XL1V. 5. Hund. EaR im Gebiet des Nervus tibialis, direkte gal- 
vanische Reizung, s. Tab. XI. 

Abb. 22. XL1V 15. Dasselbe, gekiihlt. s. Tab. XI. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik (Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. 
y. Strtimpell) und dem kgl. patbologiscb-anatomischen Institut (Direk¬ 
tor: Geh.-Rat Prof. Dr. Ponfick) zu Breslau. 

Znr Kenntnis der tranmatischen Mckenmarksaffektionen. 
(Haematomyelie, Myelorhexis.) 1 ) 

Von 

Dr. med. Winkler, und Dr. med. Jochmann, 

Prof. Privatdozent, Privatdo/.ent, dirig. Arzt am Rod. Yircbow- 

1. Assistant am jiatliol. Institut. Krankenhause Berlin, fr. Assistant d. Klinik. 

(Mit 17 Abbildungen im Text und Tafel VIII, IX.) 

Wir batten Gelegenheit, in der medizinischen Klinik 2 Falle von 
traumatischer Riickenmarksaffektion zu beobachten, die durch die Art 
ihrer Entstehuug und ihres Verlaufes mancherlei lnteressantes boten 
und die bei der im pathologiscben Institut vorgenommenen autoptischen 
und mikroskopischen Untersuchung sehr bemerkenswerte Veranderungen 
zeigten. Gemeinsam war beiden Fallen der Umstand, dass es sich um 
Verletzung des RQckenmarks bei intakter Wirbelsaule han- 
delte. Im Folgenden werden die klinischen und anatomischen Verhalt- 
nisse der Fiille geschildert und ahnliche Beobachtungen von trauma- 
tischen Ruekonmarksverletzungen aus der Literatur zum Vergleich be- 
sprocben. 

1. Fall. Der 43jahrige G. L., Aufselier einer Eisenbahnhaltestelle, 
wurde am 5. Mai 1903 in die nicdizinische Klinik zu Breslau gebracht 
nnd starb bereits 3 Tage nach seiner Aufnalime. I)a bei dem desolaten 
Zustande des Mannes anamnestisehe Angaben nur schwer erhoben werden 
konnten, so teilen wir bier die Anamnese so mit, wic sie sich aus den 
Ausserungen der Frau des Paticnten sowie aus den sehriftliclien Berichten 
der ihn vorber behandelnden Arzte ergab. 

Das Krankheitsbild erweckte zuerst den Eindruek einer infektiosen 
Myelitis, eine Annahnio, die dadurch be^tiirkt. wurde, dass der Patient an- 
gab, von Anfang Februar bis Mitte Miirz an Influenza gelitten zu haben 
und im Anschluss damn an heftigen Schmerzon im ganzen Rttcken sowie 
an zunehmendcr Sehwachn der Beine und Anne erkrankt zu sein. Die 
bald nacli dem Tode vorgenommene Autopsie stidlte nun abcr eine ausge- 
delinte Blutung im Biiekenmark fest. Die Besehaflenhoit der Blutgefasse 

1) Dor put hoi og i m* h -an a to mi sc he Toil ist von Prof. Winkler, der 
klinischc Teil von Dr. Jochmann hcarbcitct. 
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sprach dabei gegen die Annahme, dass eine Gefasserkrankung die Ursache 
dieses Hamatoms gewesen sein kflnnte; am so mehr drangte sich bereits 
w&hrend der Sektion die Uberzeugung auf, dass der vorliegende Fall unter 
die traumatischen Erkrankungen des Rttckenmarks zu rechnen sei. 

Diese Ansicht wurde noch bestarkt durch den Ausfall der bakteriolo- 
gischen Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit and des Rttckenmarks. 
Aus verschiedenen Hohen des letzteren warden Proben auf alle zur Ver- 
fQgung stehenden Nahrbflden (auch auf Blutagar) zur Aussaat gebracht, 
alle Platten blieben steril. 

Hiermit verlor die Annahme, dass es sich um eine infektiose Myelitis 
handele, sehr an Wahrscheinlichkeit; dagegen lag der schon bei der Sek¬ 
tion ausgesprochene Verdacht, dass die Entstehung der Krankheit auf ein 
Trauma zurtlckzufQhren sei, um so naher. 

Erkundigungen bei den vorher behandelnden Arzten ergaben, dass L. am 
5. Marz zum ersten Male bei Herrn Dr. Rergmann in Neumarkt in Behand- 
lung getreten sei, nachdemer bereits mehrere Wochen vorher schon in anderer 
arztlicher Behandlung war. Herr Dr. Bergmann stellte damals eine 
Yerdichtung im linken Unterlappen, feuchte Rasselgerauschc und sehr 
schlechten Ernahrungszustand fest. 

Am 2. Mai erschien der Patient abermals in der Sprechstunde des- 
selben Arztes; dabei tiel diesem sofort der ausgesprochene spastische Gang 
auf. L. klagte jedoch nur iiber sein Lungenleiden und wurde zur weiteren 
Behandlung seinem Hausarzt, Herrn Dr. Ablass 1 ) in Maltsch, iiberwiesen. 
Dieser teilte uns auf unser Befragen freundlichst mit, dass er Gelegenheit 
hatte, bei dem L. 2 Unfalle zu konstatieren: 

1 . Im November 1902 stttrzte L. von einer Leiter herab und klagte im 
Anschluss an diesen Fall andauernd iiber Rlickenschmerzen, versftumte es 
jedoch, arztliche Hilfe nachzusuchen. 

2. Im Januar 1903, als bei dem starken Frostwetter das Hebelwerk 
zur Bedienung der Signalvorrichtung, welche 500 m von seinem Posten 
entfernt liegt, eingefroren war, sell lug ihm, infolge des Versagens der Sperr- 
vorrichtung (sogenannte Arretierung), der zurlickschlagende eiserne 
Hebelarm mit grosser Gewalt in den Rtlcken. 

Dadurch erfuhr die bei der Sektion gewonnene Anschauung, dass 
es sich hier um die Folgen eines Traumas handele, eine willkommene 
Bestatigung. 

Auf deren pathologische Tragweite mochte ich erst naher ein- 
gehen, naehdem ich eine kurze Schilderung des Apparates gegeben 
habe, bei dessen Bedienung der Aufseher L. verungluckte: 

Die Signalmasten sind eiserne Rohre von fttnf Meter Ilohe, an deren 
oberem Ende zwei Arme, teils horizontal, teils schrftg im Winkel von 45° 
nach oben geneigt, die nfttigen Zeichen vermitteln. 

Unter diesen Armen hangen in Eisengestellen Lampen mit roten oder 
grilnen Scheiben, die in der Dunkelheit den gleichen Zweck ertiillen, wie 
die Signalarme am Tage. 

Ferner gelioren zu den IIalte<t< lb*n ..Schlagbiuiine“ — Schranken —, 

1) Den Herren I)r. Ablass und Dr. Bergmann sprechen die Verfasser 
fur die freundliehe Mitteilung des Krankheit>befunde^ iliren ergebenstrn Dank aus. 
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welche das Betreten der Gleise bei Annaherung des Eisenbahnzuges ver- 
hindern sollen. Diese werden auf folgende Weise geOffnet und geschlossen: 

Am kurzen Hebelarm des Schlagbaumes befindet sich ein mit grossen 
Steinen Oder Eisenstflcken gef till ter Kasten, so dass bei freier Passage 
der Schlagbaum stets ann&hernd senkrecht steht. Am Ende des langen 
Hebelarmes hangt eine Kette, welche durch eine Rolle mit der oberen, 
1 Meter ttber dem Erdboden laufenden Drahtleitung verbunden ist, die 
schon aus erheblicher Entfernung das Herunterziehen des langen Hebel¬ 
armes der Schranke und somit die Schliessung des Bahntlberganges er- 
mtjglicht. Diese Drahtleitung ffthrt zum Stationsgeb&ude des Aufsehers 
und hat im vorliegenden Falle eine Lange von rund 500 Meter. 

Vor dem Hause befindet sich eine Rolle mit Hebelwerk zum Auf- 
und Abrollen des Drahtes, d. h. zum Schliessen und Offnen der Schranke. 
Diese wird in Bewegung gesetzt durch eine grosse eiserne Kurbel (ahnlich 
einer Ankerwinde), an der sich ein Zahnrad mit Sperrhaken befindet, 
welches ein Nachgeben Oder Zurtlckschlagen des Hebels verhindern soli. 

Am Tage des Unfalles war die genannte Hebelvorrichtung mit Schnee 
und Eis bedeckt, die Drehvorrichtungen des Apparates zum Teil eingefroren. 

Offenbar musste hierdurch auch der Kraftaufwand, dessen L. zur 
Bewegung des Mechanismus bedurfte, eine erhebliche Steigerung erfahren. 

Ebensowenig konnte es fehlen, dass beim Yersagen der hemmenden Sperr- 
vorrichtung die zurttckschlagende Kurbel, infolge der starkeren Belastung 
des gesamten Apparates mit Schnee und Eis, eine ganz enorme Gewalt aus- 
ttbte. Jedenfalls hatte L. es nur seiner Winterkleidung zu danken, dass er 
nicht eine Zertrttmmerung der Wirbelsaule davontrug. Wohl aber war die 
schwere Erschtttterung, die platzlich mit solcher Gewalt den Rttcken 
traf, von schadigendem Einflusse auf die von Wirbelsaule und Rippen 
umschlossenen Organe, also auf Rflckenmark, Herz und Lungen. 

Freilich sprechen nun alle diese Umstande mit grOsster Wahrschein- 
lichkeit daftlr, dass die genannte Verletzung die Ursache der schweren 
RUckenmarkserkrankung gewesen, und dass sie jedenfalls auch fflr die 
Entstehung des linksseitigen Lungentumors in Rechnung zu ziehen sei. 
Allein noch fehlte eine Nachricht tiber den Gesundheitszustand des Ver- 
storbenen vor dem Unfalle, sowie eine lttckenlose Darstellung des ganzen 
Krankheitsverlaufes. 

Inzwischen war jedoch der Unfall des L. samt der sich daran 
schliessenden Erkrankung der kgl. Eisenbahndirektion mit dem Antrage 
auf Gewahrung einer Unfallrente gemeldet und ein Gutachten, betreffend 
Unfall und Tod des L., eingefordert worden. 

Die zu diesem Zwecke eingehend befragte Witwe des Yerstorbenen 
gab liber die Entstehung derKrankheit ihres Mannes Folgendes zu Protokoll: 

„Ich war mit meinem Manne zwOlf Jahre verheiratet und habe 6 
Kinder, von dcnen das alteste 12 Jahre alt ist: Mein Mann ist Soldat 
und wahrend unserer Ehe stets gesund und kraftig gewesen. 

Er war Aufseher der Eisenbahnhaltestelle B.-E. auf der Strecke St.-H. 
und bewohnte daselbst das Stationsgebaude. Mein Mann hatte einen sehr 
angreifenden Dienst, da er auf der Station allein war und nur einen ge- 
wdhnlichen Arbeiter als Hilfsweichensteller zur Untersttttzung hatte. Neben 
der Regelung des Eisenbahnverkehrs in der Station hatte er auch die Hebel- 
werke fttr die Signale und die Schranken an den Wegdbergangen zu versorgen. 
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Im Winter war diese Tatigkeit doppelt beschwerlich, weil die eisernen 
Maschinenteile an diesen Vorrichtungen schnell einfroren. 

Trotz aller hiermit verbundener Anstrengungen konnte L. aber seinen 
Dienst gat versehen and ist nie krank gewesen. 

Im Januar 1903 war der Dienst meines Mannes infolge des starken 
Frostes und der heftigen Schneeffille besonders erschwert. 

Am 30. Oder 31. Januar waren die Apparate ftir das Stellen der Signale ein- 
gefroren, so dass L. nicht imstande war, diese Vorrichtungen allein zu bedienen. 
Er musste deshalb den ausserhalb des Bahnhofes auf die Signale wartenden 
Zfigen entgegenlaufen und sie dann selber in den Bahnhof hinein begleiten. 

Am Frtthmorgen nun des 1. oder 2. Februars wollte er, wie gewfihn- 
lich, die Signalvorrichtung und die Apparate ftir die Schlagb&ume stellen. 

Weil jedoch die Rader beschneit und eingefroren waren, gab der 
Sperrhaken an dem Drehrade nach. Als er sich hierauf bemtthte, die 
Kurbel zu erfassen und aufzuhalten, schlug ihm der zurfickfliegende Hebei 
mit grosser Gewalt an den OberkOrper, an Brust und Rtlcken. Allein, ob- 
gleich mein Mann sofort sehr heftige Schmerzen im Rtlcken verspttrte, 
wollte er den Dienst doch nicht aussetzen. 

Im Laufe der nachsten Tage nahmen sie indes mehr und mehr zu, 
indem sie von ihrem Hauptsitze, dem Rtlcken, aus nach beiden Schultern 
hin ausstrahlten. Infolge dessen ftthlte er sich schwer krank und so elend, 
dass er Ofters sagte: „Es ist alle mit mir! w 

* Jetzt fing ihm auch das Gehen an schwer zu werden, auch verlor sich 
nach und nach der Appetit. Der Kranke blieb, soweit er irgend konnte, 
zu Bett. Nachdem er sich so bis zum 13. oder 14. Februar hingeschleppt 
hatte, traten auf einmal starke Frostanfalle auf, so dass er „klapperte“. 
Da schon das Gehen kaum noch mOglich war und auch die anderen Be- 
schwerden zunahmen, war er unffthig, das Bett wieder zu verlassen. Eben 
der Aufenthalt im Bette aber war ftir ihn jedoch besonders qualvoll, da 
ihn gerade der Rtlcken ausserordentlich schmerzte. Mit Rficksicht darauf 
versuchte er, von beiden Seiten gestfitzt, qqpr im Bette zu sitzen, damit 
der Rtlcken ganz frei bliebe. Denn auf diesem zu liegen war schon bald 
unmfiglich geworden. 

In den letzten beiden Wochen des Monats Mfirz kamen zu diesem Leiden 
noch ganz bestimmte Schmerzen im rechten Arm hinzu: sehr hef¬ 
tige, blitzartige Stiche, die von der Hand aus, den Arm empor 
bis zur Achsel gingen und dann sich fiber den Rtlcken aus- 
breiteten. Sie traten immer hfiufiger auf und waren von solcher Heftig- 
keit, dass der Kranke mit dem ganzen Korper zusammenzuckte. Spfiter 
gingen sic auch auf den linken Arm fiber und zogen in gleicher Schnellig- 
keit und Heftigkeit von der rechten Hand durch den ganzen rechten Arm 
fiber die Achsel und die Schulter dieser Seite, sowie den Rtlcken hinweg 
bis zur linken Schulter und von hier den ganzen linken Arm entlang bis 
zur Hand hinab. Der Kranke bezeichnete sie als Nervenschmerzen und 
sagte, es sei gerade so, „wie wenn man von den elektrischen Strfimen der 
Telegraphenleitung getroffen wfirde". 

Jetzt konnte er nur noch mit grosser Mtihe und mit Unterstfltzung 
mehrerer Personen aufgerichtet werden und aufrecht sitzen bleiben. Des¬ 
halb w T urde er auf einen Stuhl gebracht und durch zwei seitlich gestellte 
Stfihle gestfitzt, um den Rtlcken dennoch frei zu lassen. 
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Jede Berflhrung des Rfickens verursachte die heftigsten Schmerzen. 
Schon wenn man dem Patienten ein weiches Federkissen zur Sttttze bringen, 
Oder den Rflcken nur lose mit einem Tuch bedecken wollte, pflegte er 
lant aufzuschreien. 

tJm noch einmal ftrztlichen Rat einznholen wurde der Kranke von 
seinen AngehOrigen mit grosster Mfthe in einen Wagen geschafft and nach 
Neumarkt gefahren. Wfthrend dieser ganzen Tour musste er gesttttzt 
werden, da er sich nicht mit dem Rftcken anlehnen konnte. 

Am nachsten Tage konnte Patient nicht mehr Urin lassen and hatte 
demgemass sehr heftige Schmerzen in der Blasengegend. 

Auf einen von der Hebamme verordneten Tee warden die Schmerzen 
geringer, auch konnte L. — allerdings nur mit grosser Mflhe — etwas 
Urin entleeren. 

Die Beine versagten nunmehr vollstandig den Dienst: L. 
konnte nicht mehr stehen, auch war in beiden Armen, in denen die 
Schmerzen fortdauerten, ein so starkes Schw&chegeftthl eingetreten, dass 
er sie nicht mehr zum Stfttzen gebrauchen konnte. 

Auf arztlichen Rat begab er sich daher nach Breslau und wurde am 
5. Mai 03 in die kgl. medizinische Universitatsklinik aufgenommen. 

Auf die Frage, „warum denn L. von dem Unfalle keine Meldung ge- 
macht hatte tt , antwortete die Frau, ihr Mann hfttte wohl den Unfall als 
Ursache seines Leidens angesehen, dagegen hfttte er gefflrchtet, im 
Falle einer Anzeige an seine BehOrde als Invalide aus dem Dienst ent- 
lassen zu werden. Die ihm in diesem Falle zustehende Pension hfttte aber 
keineswegs ausgereicht, ihn und seine Familie zu ernfthren. 

Wir teilen diese Auffassung des Kranken deshalb wOrtlich mit, weil 
auch bei anderen „traumatischen Krankheitsfftllen u derselbe Grund fir die 
Unterlassung der Unfallanzeige angegeben wurde. 

Nachdem seitens der Witwe bei der kgl. Eisenbahndirektion Meldung er- 
stattet worden war, haben die alsbald seitens dieser BehOrde angestellten amt- 
lichen Ermittelungen die voile Wahrheit der Angaben des Verstorbenen ergeben. 

Schon hiernach ist es unzweifelhaft, dass L. infolge eines 
Berufsunfalles eine schwere Erkrankung des Riickenmarks da- 
von getragen hat, welche schliesslich seinen Tod herbeifdhrte. 

Status praesens. Mittelgrosser Mann, in mftssigem Ernfthrungszu- 
stande, Gesichtsfarbe etwas grau mit leichtem Anfluge von Sommerbrftunung. 

Keine Exantheme. Keine geschwollenen Drftsen. 

Die Gegend des linken Fussgelenks ist leicht OdematOs und gerOtet 
Druck daselbst ist schmerzhaft. Geringe Schmerzen bei Bewegungen in 
beiden Schulter- und Ellenbogengelenken. Sensorium frei. 

Kopf mesocephal, Haarwuchs sp&rlich. Beklopfen des Schftdels wird 
als „Schraerz tlberall 44 angegeben. 

Facialis: In den Stirnteilen vOllig beweglich. 

Augenlider beweglich, Bewegung der Bulbi in Ordnung. Pupillen 
mittelweit, von gleicher GrOsse, reagieren gut auf Lichteinfall und bei Kon- 
vergenz. Augenhintergrund o. B. 

Beweglichkeit des Facialis im Gesichtsteil gut Sensibilitftt im Trige- 
minusgebiet in Ordnung. GehOr gut, ebenso Geruch und Geschmack. 
Beweglichkeit der Kiefer in Ordnung. Zunge wird gerade herausgestreckt, 
zittert nicht, etwas trocken in den hinteren Partien und grauweiss belegt. 
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Rachenreflex vorhanden. 

Sprache bestimmt, o. B. Schluckbewegung o. B. 

Speichelsekretion in Ordnung, Z&hne gut, etwas stnmpf. Hals: Dmck 
aof die Halswirbel lebhaft schmerzempfindlich. Es besteht Kackenstarre 
(vielleicht bedingt durch die grosse Schmerzempfindlichkeit). Seitliche Be- 
wegung des Kopfes unmttglich. 

Wirbels&ule: S&mtliche Wirbel sind anf Druck stark empfindlich. 
Das Aufsetzen des Pat macht ihm lebhafte Schmerzen. 

Lungengrenzen: Recbts vorn am oberen Rand d. 7. R. Hinten beider¬ 
seits am 10. Proc. spin, m&ssig verschieblich. Der Klopfschall ist ttberall 
etwas hypersonor. Das Atemgerausch ist normal. 

Herz grttsstenteils ttberlagert. Obere Grenze am unteren Rand der 
4. R. Spitzenstoss nach innen von der Mammillarlinie im 4. Interkostalranm. 

Puls regelm&ssig, gleichm&ssig, von gnter Spannung, 100. 

Arterienrohr rigide. 

Abdomen: Starker Meteorismns. 

Leber-Milz nicht vergrOssert. 

Blase prall gefttllt, Retentio nrinae; mitnnter geht spontan tropfenweise 
etwas Ham ab. 

1m Urin kein Eiweiss and kein Zacker. 

Status nervosus. Motilitat: Parese beider Beine. Pat vermag beide 
unteren Extremitaten noch leicht im Httft- and Kniegelenk za beugen. 
Fuss- and Zehenmuskeln vttllig geiahmt. Die Muskeln der oberen Extre- 
mit&ten fanktionieren noch gut. DieMaskeln sind ttberall in gutem Erntthrungs- 
zustande. Elektrische Erregbarkeit normal. Stehen and Gehen ist anmOglich. 

Sensibilitat: Bertthrangsempfindung fttr Pinselbertthrung im Bereiche 
beider Unterschenkel vOllig aufgehoben, ebenso die Schmerzempfindung (fttr 
Nadelstiche). Das Gleiche gilt fttr den Temperatursinn, fttr den Muskel- 
sinn nnd fttr die Gelenkempfindang. Im Bereich beider Oberschenkel be¬ 
steht Hypasthesie und Analgesie. Anf der Haut des Abdomens sowie des 
Thorax und der oberen Extremitaten normale Sensibilitatsverhaltnisse. 

Reflexe: Fusssohlenreflex fehlt beiderseits. Babinski negativ. Krema- 
sterreflex fehlt. Bauchdeckenreflex fehlt Patellarreflexe beiderseits leb¬ 
haft. Achillessehnenreflex fehlt beiderseits. Reflexe an den oberen Extre¬ 
mitaten vorhanden. 

6. Mai. Es besteht heute eine vttllige Lahmung beider unteren Extre¬ 
mitaten. Die Patellarreflexe sind vorhanden. Sensibilitatsverhaltnisse in 
den unteren Extremitaten unverandert. 

Incontinentia alvi et urinae. Meist traufelt etwas Harn spontan ab. 
Die Hauptmenge jedoch wird in der Blase zurttckgehalten und muss durch 
Katheterismus entfernt werden. Im Bereiche des Abdomens ist die Bertth- 
rungsempfindung gut, es besteht jedoch vttllige Analgesie, auch der Tem¬ 
peratursinn ist aufgehoben. Dasselbe gilt fttr die Haut ttber dem Kreuz 
bis zum Bereiche des 12. Dorsalsegments. Es besteht lebhafte Druckempfind- 
lichkeit samtlicher Wirbel. Kopfbewegungen immer noch lebhaft schmerz¬ 
empfindlich. 

Obere Extremitaten: Die Strecker sind geiahmt. Es besteht eine 
Flexionskontraktur der Finger durch Uberwinden der Flexoren. Opposi¬ 
tion des Daumens sowie Spreizen der Finger unmttglich. Auch die forcierte 
Flexion der Finger ist unmttglich. Pronation und Supination aufgehoben 
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Sensibilitat im Bereiche der oberen Extremitaten: Es besteht flberall 
Hypasthesie far Pinselbertihrung, Analgesie bei Nadelstichen; aufgehobener 
Temperatursinn. Die Lahmung der oberen Extremitaten ist noch vollstan- 
diger geworden. Der Patient kann nicht mehr zugreifen und ftthlt kanm 
noch das Vorhandensein seiner Arme und Hande. 

Der Gelenk- und Muskelsinn der oberen Extremitaten ist vOllig auf- 
gehoben, es besteht vOllige Analgesie und fast vOllig aufgehobene Be- 
rtlhrungsempfindlichkeit. Ebenso vollkommen aufgehobener Temperatur¬ 
sinn. Am Thorax reichen die SensibilitatsstOrungen vorn bis in die Hohe 
der 2. R. In. diesem ganzen Thoraxgebiet besteht Hypasthesie, vflllige 
Analgesie, aufgehobener Temperatursinn. 

7. Mai. An den unteren Extremitaten ist keine Veranderung, Patel- 
larreflexe vorhanden. Incontinentia alvi, Retentio urinae. Die Expekto- 
ration bei dem Patienten ist sehr erschwert durch die Schwache der Exspira- 
tionsmuskeln. Vorn auf den Lungen diffuses Brummen zu hdren. Bak- 
teriologische Blutuntersuchung (20 ccm): Blut bis heute steril. Eine 
Lumbalpunktion fflrdert reines Blut zutage, weshalb die Punktionskaniile 
sofort wieder entfernt wird. Nachmittags plfltzlicher Exitus letalis. 

Sektionsprotokoll. 

Anatomische Diagnose: Haematoma m e du 11 ae* spinalis. 

Carcinoma bronchiale sin. 

Cyanosis lienis. 

Intumescentia et Infiltratio carcinomatosa glandular, lymphat. 
bronchial., tracheal., colli. 

Metastases carcinomat. glandulae tbyreoideae (lobi sin. et dextr.). 

Synechia pulraon. sin. (lob. inf.). 

Pleuritis carcinomat sin. 

Stenosis carcinomatos. bronchi sin. (rami inf.): Carcinoma lob. inf. 
pulmon. sin. 

Bronchiectases lob. inf. pulm. sin. 

Tracheitis, Bronchitis. 

Oedema lob. sup. pulm. sin. et pulm. dext. 

Cyanosis hepatis. 

Metastases carcinomatpancreatis,ren. sin., glandul. suprarenal, dextr. 

Cyanosis ren. utr. 

Cystitis recens. 

Haematoma medullae spinalis partis cervicalis et dorsalis. 

Mittelgrosse, kraftig gebaute mannliche Leiche von blasser Hautfarbe. 

Bei ErOffnung der BrusthOhle ist die Pleura glatt und gl&nzend, 
beide Lungen zurttckgesunken, an den Spitzen frei beweglich. 

Die linke Lunge ist im Bereiche des Unterlappens sehr derb anzu- 
ffihlen und daselbst fest mit der Brustwand verwachsen. 

Bei Erflffnung der Bauchhdhle ist die Lage der Baucheingeweide 
normal, das Bauchfell glatt und glanzend. Das Zwerchfell steht beiderseits 
im fftnften Zwischenrippenraum. Nachdem die Milz und der Dttnndarm 
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entfernt sind, werden Brust- und Bauchorgane in topographischem Zusammen- 
hange herausgenommen. 

Jetzt sieht man am Hilas der Lunge zu beiden Seiten je eine Geschwulst 
von FaustgrOsse, die den Osophagus fest umklammert. 

Am Unterlappen der linken Lunge sind beide Pleurablatter fest mit 
einander verwachsen und in eine sehr derbe Schwarte umgewandelt. Beson- 
ders stark sind diese Yeranderungen des Brustfells ausgepragt in der 
Gegend der achten, neunten und zehnten Rippe. Hier ist die Ablosung der 
Pleura von der Brustwand nur mit Hilfe des Messers mOglich. Der Knochen 
der eben erwahnten Rippen ist rauh, sonst ohne Yeranderungen. 

Im Herzbeutel linden sich etwa 30 ccm klarer serflser Flttssigkeit. 
Beide Blatter des Perikards sind glatt und glanzcnd. 

Das Herz ist von gewOhnlicher Grdsse, die Klappen der grossen Ar- 
terien schliessen auf Wassereinguss. Beide VorhOfe enthalten speckhautige 
Gerinnsel, ihre Wand ist glatt, unverandert Beide Herzkammern haben 
normale Weite. Die Muskulatur ist blass, schlaffi. Das Endokard zart 
und glanzend. Tricuspidal- und Mitralklappen von gewOhnlicher Weite. 

Die Aorta zeigt nur in ihrem Anfangsteile ganz vereinzelte kleine 
weisse Flecken. Im ttbrigen ist die Gefksswand glatt, elastisch, die Innen- 
haut zart. 

Die grOsseren Arterienstamme sowie ihre Aste sind yon normaler 
Beschaffenheit. Ebensowenig sind an den kleineren Schlagadern Zeichen 
krankhafter Yeranderungen wahrzunehmen. 

An der Hinterwand des Herzbeutels sieht man mehrere derbe Geschwulst- 
knoten, die sich vom Hilus der linken Lunge her gegen das Perikard hin 
verschieben und den Ramus inferior der Lungenvene so stark umklammern, 
dass es nur mit Mtlhe gelingt, einen weiblichen Katheter in das Gefass- 
rohr einzuftlhren. 

Der neben dieser Vene liegende Arterienast ist gleichfalls vom Ge- 
schwulstgewebe rings umwachsen, ohne dass jedoch sein Lumen hierdurch 
beeintrachtigt wftrde. 

Langs der Luftrohre, den grossen Gefass- und Nervenstammen des 
Halses ziehen in fortlaufender Kette eine Menge stark vergrOsserter, sehr 
derber Lymphdrtlsen, die zum grOssten Teile von Geschwulstgewebe durch- 
setzt sind. 

Um die etwa vorhandenen Beziehungen zwischen dem Bronchialbaum 
und den im Lungenhilus vorgefundenen Tumoren naher festzustellen, wird 
ersterer durch einen an der Vorderwand der Trachea geftlhrten medianen 
Sagittalschnitt erOffnet. 

Die Schleimhaut der LuftrOhre zeigt eine leichte Rotung, ist aber vom 
Kehlkopf angefangen bis zu derBifarkationsstelle ohne grObere Yeranderungen. 

Der linke Hauptbronchus ist dicht an seinem Anfangsteile hochgradig 
verengt durch eine polsterartige Erhebung der Schleimhaut von 3 bis 4 mm 
Durchmesser. Wie ein Durchschnitt in der Richtung der Achse des Bron¬ 
chus ergibt, ist diese Verdickung seiner Wandung bedingt durch eine Menge 
miteinander eng verschmolzener Geschwulstknoten, die, mit der Schleim¬ 
haut fest verwachsen, in das Lumen vordringen. 

Je tiefer man in den Bronchus eingeht, desto mehr verengert sich 
seine Lichtung. 

Indem die Geschwulstbildung in der Wand des Bronchus immer mehr 
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zunimmt, erhftlt dessen Lumen die Form eines Trichters, dessen Spitze 
zun&chst noch fftr Sonden feinsten Kalibers passierbar bleibt, dann aber in 
vOlligen Verschlnss Ubergeht. 

Die Lftnge der oben geschilderten verengten Strecke betr&gt 4,3 cm. 
Jenseits dieser Par tie ist der LuftrOhrenast nicht mehr aufzufinden. Seine 
Umrisse verlieren sich in einem grossen, breiig-weichen Geschwulstknoten. 

Die Seiten&ste des Bronchus bieten genan das gleiche Verhalten wie 
dieser. Die sparlichen Rest© der noch erhalten gebliebenen Schleimhaut 
zeigen starke Gef&ssftlllung. 

Die etwa die Mitte des linken Unterlappens einnehmende Neubildung 
hat ungef&hr die Form und die GrOsse eines Htthnereies. Die jenseits von 
ihr gelegenen „End&ste w des Hanptbronchus sind stark erweitert, mit schlei- 
migem Eiter erfttllt. Die Schleimhaut ist daselbst stark geschwellt und 
gerOtet, die Wand frei von Geschwulstgewebe. 

Das umliegende Lungenparenchym ist derb infiltriert, von dunkelblauer 
Farbe. Der Luftgehalt im ganzen linken Unterlappen vOllig aufgehoben. 

Im Oberlappen ist das Lungengewebe weich, sehr blutreich. Von der 
Schnittflache entleert sich in reichlicher Menge blutig-schaumige Flttssig- 
keit. Die rechte Lunge ist in Ober- und Mittellappen gut lufthaltig, auch 
ist hier der Blutgehalt vermehrt Der Unterlappen ist etwas derber anzu- 
fuhlen, seine Farbe tief dunkelblau, in den hinteren unteren Abschnitten 
ist der Luftgehalt vermindert. 

Die Zungen- und Rachenschleimhaut ist blass, im Ubrigen unverandert. 
Das gleiche Verhalten zeigt der Kehlkopf. 

Beide Lappen der Schilddrttse sind etwas vergrOssert, ihr Gewebe ist 
von zahlreichen Geschwulstknoten durchsetzt. 

Auf der linken Seite ist die Pleura costalis im Bereiche der nicht ver- 
wachsenen Teile stark gerOtet, mit feinsten, weisslich gefarbten KnOtchen 
durchsetzt. 

Die Bronchialdrtlsen durchweg sehr stark vergrOssert, erweicht. Von 
den Schnittflachen quillt grauweisse breiige Geschwulstmasse. 

Die Milz hat gewOhnliche GrOsse, blaue Farbe, weiche Konsistenz. 
Auf dem Durchschnitt ist die Pulpa breiig-weich, die Follikel und Trabekel 
schwer sichtbar. 

Die Magen- und D arm schleimhaut ist frei von krankhaften Ver&n- 
derungen. 

Das Pankreasin seinem Schwanzteil verdi ckt, auf dem Durchschnitte 
sieht man hier zwei grauweisse K no ten von rundlicher Form und ca. 1 cm 
Durchmesser. Im tlbrigen ist die Bauchspeicheldrllse ganz normal. 

Die linkeNebenniere ist von gewOhnlicher GrOsse, auf dera Durch¬ 
schnitte Rinden- und Marksubstanz von normaler Beschaffenheit. Dagegen 
ist die rechte Nebenniere um mehr als das Doppelte vergrOssert Auf 
einem Durchschnitt zeigt sich die Marksubstanz eingenommen von einem 
rundlichen Tumor von 1,5 cm Durchmesser, der von derselben Farbe und 
Form ist wie die im Pankreas gefundenen Geschwillste und auch die Mark- 
schicht teilweise ergriflFen hat 

Die linkeNiere ist von gewOhnlicher GrOsse, ihre Kapsel leicht ab- 
ziehbar, die Oberflache glatt. Das Gewebe ist weich, sehr blass. Auf dem 
Durchschnitt in Rinde und Mark mehrere kleine Geschwulstknoten der schon 
beschriebenen Art 


Digitized by Google 



Zur Kenntnis der traumatischen RCLckenmarksaffektionen. 


231 


Die rechte Niere ist frei von derartigen Neubildungen, sonst von 
gleicher Beschaffenheit wie die linke Niere. 

Nierenbecken- nnd Ureterschleimhaut blass, unver&ndert. 

Die Harnblasenschleimhant ist gerfttet, sonst von normaler Be¬ 
schaffenheit. 

Die Leber hat gewOhnliche GrOsse, glatte Oberfl&che, hellbraune Farbe. 
Das Parenchym ist weich, anf der Schnittfl&che die L&ppchenzeichnung un- 
deutlich. 

Gallenblase prall gefttllt mit schleimiger, dftnnfl&ssiger Galle, die sich 
bei Drnck anf den Fnndns im Strahle aus der Papille entleert 

Die Wirbels&ule ist in ihrer ganzen Ansdehnnng an der Yorder- 
fl&che vOllig unver&ndert. 

Die weichen Sch&deldecken sind von normaler Beschaffenheit. 

Das knftcherne Sch&deldach ist von rnndlicher Form, der Knochen 
weiss, glatt nnd glftnzend. 

Nach Abnahme des Daches zeigt sich der Knochen anch anf seiner 
Innenfl&che nnversehrt. 

Die harte Hirnhant ist m&ssig gespannt Sinus longitudinals ent- 
h&lt flhssiges Blut und einige frischere Gerinnsel. Die Dura selbst ist glatt 
und gl&nzend. 

Pia mater zart, blass, ihre Gef&sse sind m&ssig gefttllt 

Hirnwindungen und -furchen von normaler Beschaffenheit 

Beide SeitenhOhlen haben gewOhnliche Weite, Flttssigkeit ist nicht 
vermehrt, die Innenhaut ist glatt und gl&nzend, das gleiche Yerhalten bieten 
auch der dritte und vierte Ventrikel dar. 

Rinden- und Markschicht des Grosshirns ist ohne sichtbare Verfin- 
derungen. Desgleichen sind die grossen Ganglien sowie das Kleinhirn und 
die Brttcke von normalem Aussehen. 

Die Dura mater am Sch&delgrunde ist blass, glatt und gl&nzend,ihre 
Sinus enthalten flhssiges Blut 

Der Knochen an der Sch&delbasis zeigt normales Aussehen. 

An der Wirbelsaule sind weder Spuren eines Knochenbruches, 
noch einer Verrenkung wahrzunehmen. Die Bandscbeiben sind gleich- 
falls nnversehrt Nach Eroffnung des Wirbelkanals sieht man reich- 
liches Fettgewebe der Dura mater spinalis aufgelagert Die Venen 
sind reichlich mit Blut gefftllt Die Ruckenmarkshaut selbst ist ganz 
unverandert. Die Pia zart und glanzend, ihre Ge&se stark bluthaltig. 

Das Riickenmark war mit Ausnahme einiger zur bakteriologischen 
Dntersuchung verwendeter Stucke in Celloidin eingebettet worden. Die 
Schnitte wurden teils nach Weigert, Weigert-Pal, teils mit Hama- 
toxylin-Eosin und nach van Gieson gefarbt. 

Mikroskopischer Befund. 

Wie die Sektion ergab, fand sich im Hals- und Brustteil des 
Ruckenmarks eiue spindelformige Blutung, die an ihrem 
oberen Ende in zwei Zipfel auslief. Der grosste Teil des Hamatoms lag 
annahernd in der Mitte des Ruckenmarkquerschnittes, wogegen der eine 
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Zipfel in das recfate Hinterfaorn einstrahlte. Dieser Fortsatz hat seine 
grosste Ausdehnung im rechten Hinterhorn in der Hdhe des 5. nnd 
6. Halssegments. Er nimmt nach oben zu immer mehr an Machtigkeit 
ab nnd ist im obersten Halsabschnitte vollig gesehwunden. 

WahrendderHauptteil des Blutergnsses im untersten Hals- 
mark fast den ganzen Qnerschnitt einnimmt, wird er im Brust- 
teil, je weiter nach unten, desto kleiner nnd um so mehr in der 
Mitte lokalisierk Im mittleren nnd unteren Brustmark sind nur noch 
zwischen beiden Hinterhomem die Querschnitte des Hamatoms sichtbar. 

Die Substanz der Hinterhomer ist hier wieder intakt, die Blutnng be- 
ginnt nun nicht bloss im Querdurchmesser, sondem auch in dorso-ven- 
traler Richtung erheblich an Ausdehnung zu verlieren. In den Seg¬ 
mented die dem untersten Dorsalteile der Medulla entstammen, ist der 
Zentralkanal wieder deutlich sichtbar, die charakteristische „Schmetter- 
lingsfigur" wieder ganz normal aussehend geworden. 

Der Erankheitsherd ist jetzt auf die briickenartige Verbindung 
zwischen rechtem und linkem Vorderhorn gerfickt und auf beide Rucken- 
markshalftenannahemdgleichartigverteilt. ImLendenmarkwirddicht 
am tJbergang zum Brustmark das Hamatom auch im dorso-ventralen 
Durchmesser stark verkleinerk Es schiebt sich nun aber nach der linken 
Seite hinuber, dergestalt, dass etwa zwei Drittel seines Volumens der 
linken und nur ein Drittel der rechten Seite angehoren. Nur wenige 
Schnitte weiter abwarts, trifft man die rechte Seite vollkommen frei an, 
wahrend die • letzten Auslaufer des Blutergusses, im zweiten Lendeu- 
segment, der linken Seite angehoren. 

In dieser Hdhe ist der Herd vollkommen exzentrisch lokalisierk 

Er liegt im Vorderhorn am Ubergange dessen medianer Kante in 
den brtickenartigen grauen Verbindungsstreifen beider Markhalften. In 
den noch tiefer gelegenen Abschnitten sind auch die letzten Reste des 
Hamatoms verschwunden. 

Auf Figur 1 ist unter Benutzung einer Abbildung des Rucken- 
marks der Bluterguss in seiner ganzen Ausdehnung eingezeichnet und 
somit der Versuch gemacht worden, den erstaunlich grossen Umfang 
sowie die Gestalt des Haematoma intramedullare anschaulich zu machen. 

Beider jetzt folgenden Schilderung der mikroskopischen Bilder 
mochte ich zunachst jene Abschnitte berQcksichtigen, welche die sch wer- 
sten Veranderungen des Rtickenmarks darbieten. Im Anschluss 
hieran ergibt sich naturgemass die Verfolgung der Art und der Rich¬ 
tung, wie das umgebende Parenchym mehr und mehr in Mitleidenschaft 
gezogen worden ist. 

Demgemass wenden wir uns zuerst einigen Querschnitten zu, 
die dem untersten Halsmark und zwar dessen 5. und 6. Segment 
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entstammen, d. h. also jener Partie, welche dem grossten Querdurch- 
messer des spindelformigen Blutergusses entspricht (Fig. 5 b). 

Schon bei Betrachtung des Praparates mit blossem Auge fallt ein 
umfangreiches Extravasat auf, das sich vollstandig an die Stelle der 
Riickenmarkssub8tanz gesetzt hat. Bei Weigert-Palfarbung gewahrt 
man namlich nur noch in der Peripherie eine, tibrigens recht scbmale, 
blauschwarz gefarbte Zone von Nervengewebe, wahrend weitaus der 
grbsste Teil des Bildes nntingiert geblieben ist 

Diese Veranderungen werden noch weit anschaulicher werden im 
mikroskopischen Bild. 

Hier zeigt sich, dass die charakteristische, auf scharfer Sonderung 
von weisser und grauer Substanz beruhende Zeichnung des RQcken- 
markquerschnittes vollstandig verschwunden ist. Die Unterschiede 
zwischen Rioden- und Markschicht fehlen ganzlich, insbe- 
sondere ist die graue Substanz auf das schwerste geschadigt. 

Von den Vorderhflrnern ist beiderseits nur noch ein ftusserst schmaler 
Streifen zu erkennen, der sich aber durch seine blasse Farbe von dem Ver- 
halten der normalen deutlich unterscheidet 

Die Hinterhftrner vollends sind vftllig untergegangen. An Stelle 
des ganzen Bereiches der grauen Substanz sieht man nur noch einen ge- 
waltigen, bald braunlichen, bald mehr rotgelben Fleck, der entweder die 
Form eines Kreises Oder einer Ellipse, wohl auch einer Birne hat, und 
dessen Durchmesser sich auf nicht weniger als 3,4 mm belftuft. 

Seiner Hauptmasse nach besteht er aus roten BlutkOrperchen, die in 
dichtestem Nebeneinander zusammengepresst sind. An diesem Exeinplare 
mftssen uns zwei Eigenschaften ungemein auffallen: einmal das anscheinend 
ganz frische Aussehender Erythrocyten, doppelt erstaunlich, weil sich 
das an alien in ganz gleicher Weise kund gibt. Denn mit Rftcksicht auf 
den so bedeutenden Umfang des Blutergusses mftsste man auf den ersten 
Blick vielleicht vermuten, dass er sich aus den Produkten verschiedener 
SchUbe zusammensetze. 

Wollte man hingegen annehmen, dass er, weil einer einzigen, d. h. 
bloss einmaligen Hftmorrhagie entstammend, durchweg gleich alt sei, so 
mftsste es vollends als auffallend bezeichnet werden, dass die Erythrocyten 
sftmtlich ein so frisches Aussehen haben, wie eben erst ergossene. 

Zwischen ihnen findet man ftfters amorphe Schollen Oder Kugeln, teils 
aus Blutfarbstoff, teils aus Trftmmern von BlutkOrperchen bestehend. 

Auf diesem mehr Oder weniger gelbrot erscheinenden Grunde treten 
zahlreiche hellbraune, mannigfach verzweigte Streifen und Netze auf, die 
bei st&rkerer Vergrftsserung als Blutgefftsse erkannt werden. Merkwftr- 
digerweise unterscheiden sich die in ihnen enthaltenen Erythrocyten nicht 
wesentlich von denen des sie rings umgebenden Extravasates. 

Ausserst selten gelingt es, innerhalb des letzteren noch Reste von 
Nervenelementen aufzufinden. Diese liegen stets an der Peripherie des 
Blutergusses und sind bald nur vereinzelte Fasern, bald grftssere Nerven- 
bftndel, deren Achsenzylinder aber sftmtlich schon unfftrbbar geworden sind. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkonde. 36. Bd. IQ 
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Umgrenzt ist der eben beschriebene Blatherd von einer gttrtelartigen 
Zone meist noch gut erhaltenen Nervengewebes. 

Dieses bildet jedoch nicht einen vollst&ndig geschlossenen Ring, sondern 
zeigt an der Austrittsstelle der rechten hinteren Nervenwurzel eine Lftcke. 

Daselbst reicht das Hftmatom bis dicht an die Pia mater spinalis heran, 
ohne sie jedoch za durchbrechen. Hier sind auch noch mehrere Reste von 
Nervenfasern vorhanden, and diese nehmen aaf beiden Seiten nach den 
noch erhaltenen Bezirken hin an Menge dergestalt za, dass sich ganz allmfth- 
lich ein Cbergang von den darch die Blatang zerstdrten Teilen bis za den 
unversehrt gebliebenen vollzieht. 

Betrachtet man nan diese ringfdrmige, die Peripherie des Extrava- 
sates amrahmende Zone etwas genaaer, so findet man, dass sie sich keines- 
wegs nberall gleichmftssig verhalt. Neben darchaas normalen Bezirken 
lassen sich vielmehr einige darin wahrnehmen, in denen eine herdweise 
Entartang der Nervensabstanz besteht 

Was nan die Lokalisation dieser Abschnitte anlangt, so lehrt ein Ver- 
gleich der beiden H&lften, dass sie hOchst asymmetrisch sind. 

Znnftchst findet sich eine erkrankte Stelle am vordersten Rande der 
rechten Rfickenmarksh&lfte and zwar dicht neben der Fissara anterior 
ventralwftrts der Commissara anterior. 

Dieses Gebiet sieht bei LupenvergrOsserung siebartig durchlOchert 
aas and zwar ist in dessen Mittelpunkte jener Prozess am st&rksten aus- 
gepr&gt, wahrend er peripherwarts an Intensitat abnimmt. 

Bei Anwendang starkerer Linsen ftberzeagt man sich, dass wir es 
wiederam mit den Folgen eines Blutergusses za tun haben. Im Zentrum 
dieses Gebietes sind nur noch die leeren Markscheiden vorhanden, wahrend 
die Achsenzylinder durchweg fehlen. Die Markscheiden selbst sind ausser- 
ordentlich erweitert, so sehr, dass man nicht umhin kann, vorauszusehen, dass die 
Achsenzylinder einer ZunahmeihresVolumens anheimgefallen sind. Strecken- 
weise sieht man zugleich die Grenzlinien der Markscheiden zerstOrt; als- 
dann pflegt durch Zusammenfliessen mehrerer von ihnen ein einziger grosser 
Hohlraam entstanden za sein. 

Nur in den periphersten Teilen des in Rede stehenden Krankheits- 
herdes kann man noch Reste der Achsenzylinder vorfinden, doch sind diese 
sehr vereinzelt Meistens sieht man dagegen das Lumen der Markscheiden 
erffillt von einer trfiben, wenig farbbaren Masse, welche zerfallenem Nerven- 
gewebe sowie den Trtimmern der untergegangenen Achsenzylinder entspricht. 
Hier and da kann man auch die Degeneration der Achsenzylinder von den 
ersten Stadien angefangen, bis zum vClligen Zerfall schrittweise verfolgen. 
Zwischen den Markscheiden sind rote BlutkOrperchen Oder Reste 
von diesen in reichlicher Anzahl vorhanden. 

Ausser dem soeben beschriebenen gewaltigen Degenerationsberd 
stosst man noch auf eine Reihe anderer, die zwar im Vergleicbe zu 
jenem kleiner erscheinen mogen, an und fur sich betrachtet indessen 
umfangreich genug sind. 

Der eine von ihnen, der in der Gegend der rechten Seitenstrftnge sitzt, 
hat zwar eine etwas geringere Ausdehnung als der vorige, jedoch in Bezng 
auf seine mikroskopische Straktur das gleiche Verbal ten. Das hier er- 
gossene Blut zeigt allerdings eine wesentlich andere Beschaffenheit, die weit 
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mehr mit derjenigen ttbereinstimmt, wie wir sie sonst bei der regressiven 
Umwandlung von Extravasaten zn beobachten gewohnt sind. Im Gegen- 
satze n&mlich zu der anff&lligen Unversehrtheit der roten BlutkCrperchen, 
die ich an jenem zentralen Hftmatom geschildert babe, begegnet man bier 
einer grossen Menge von Blutpigment, welches anf einen Haufen zu- 
sammengedr&ngt ist Ferner sieht man an der gleichen Stelle im Quer- 
schnitte des Rfickenmarks drei tiefe Einrisse, welcbe sich bis an die Pia 
mater erstrecken and daselbst sogar ihre grOsste Breite erreicben. Auch 
sie sind s&mtlich bis an die Oberflache hin mit Blut erfttllt. 

Sodann linden sich anf der linken Seite ziemlich dicht neben einander 
liegend zwei Erkrankungsstellen im Bereicbe des Seitenstranges. Ihr 
histologisches Verhalten stimmt mit dem des obigen Degenerationsherdes 
Gberein (Fig. 6 a). 

Die zn den so affizierten RQckenmarksabschnitten gehdrenden Ner- 
venwurzeln baben in entsprechender Weise an der Entartnng teilge- 
nommen. So zeigen die vorderen Warzeln nur geringfdgige, anf einzelne 
Fasern beschrftnkte Degeneration. Unverh&ltnism&ssig schwerer sind da- 
gegen die hinteren Warzeln erkrankt. Auch in dieser Beziehnng ist 
jedoch ein wesentlicher Unterschied zwischen beiden H&lften des Rftcken- 
marks insofern unverkennbar, als auf der recbten Seite die Nerven- 
fasern in weit grOsserem Umfange degeneriert sind, als anf der linken. 

Innerhalb der letzteren bieten nur die Nervenstrftnge des medianen 
Btlndels ausgedehnten Schwund der Achsenzylinder dar, w&hrend diese in 
den beiden anderen Wurzelstrangen intakt geblieben sind. 

In der rechten Rtlckenmarksh&lfte dagegen ist die Degeneration der 
Nervenwurzeln ungleicb hocbgradiger. Hier sind die nervOsen Elemente bis 
auf eine ausserst schmale Randzone ganzlich zugrunde gegangen. 

Aber selbst in dieser Peripherie, wo die Nervenfasern sichtbar sind, 
ist nicht nur deren Anzahl sehr gering, sondern zugleich sind hier aach 
die Achsenzylinder fast flberall geschwunden, die Markscheiden erweitert. 

In der soeben dargelegten Weise ist das Ruckenmark auf einer 
Starke von drei Segmenten ziemlich gleichmassig verandert Jenseits 
des hiermit in seinen Grenzen bezeichneten Gebietes nimmt die Dege¬ 
neration des Nervengewebes sowohl nach oben wie nach unten hin 
allmahlich ab. 

Das vollzieht sich in der Weise, dass der Degenerationsherd rechter- 
seits allmahlich immer mehr von der Peripherie znrnckweicht. 

Anf den nach Weigert-Pal gefarbten Praparaten iiberzeugt man 
sich aufs anschanlichste, wie innerhalb des blauschwarzen Ringes, 
welcher dem noch erhaltenen Nervengewebe entspricht, der oben er- 
wahnte Defekt immer mehr schwindet, bis sich der Ring vollstandig 
schliesst. Bis zu diesem Punkfce bieten die dazwischen liegenden 
Schnitte keine nennenswerte Abweichung von dem vorhin geschilderten 
Bilde. Eine ausfahrlichere Beschreibung aller bezttglichen Praparate 
ist deshalb uberflussig. 

Ich habe in einer Reihe schematisch gezeichneter Durchschnitte 
durch die verschiedenen Hohen des Ruckenmarks die Form sowie die 
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Ausbreitung der Krankheitsherde in der Medulla zur Darstellung ge- 
bracht, Seite 244—247 Figur 1 bis 9b, und glanbe deshalb mn so eher 
eine genauere Schilderang der ttbrigen Abschnitte des Halsmarks ent- 
behren zu konnen. 

Die Abbildong 2 auf Tafel VIII gibt ein Bild des gefarbten Pra- 
parates des oben ausffihrlich beschriebenen Schnittes aus dem unteren 
Cervikalmark in den natfirlichen Farben wieder. 


B. Dorsalmark. Aus dem Brustteil der Medulla sollen eben- 
falls nur die markantesten Stellen eingehend besprochen werden. Alle 
weiteren Veranderungen diirften sich aus der beigeffigten Zeicbnung 
ergeben. 

Das Praparat entspricht etwa dem dritten bis vierten Dorsal- 
segment und ist in der gleichen Weise gefarbt wie das vorige. 

Schon ein Blick auf die beiliegende Figur 2 (Tafel VU1) lehrt 
den grossen Unterschied, welcher zwischen den Veranderungen in dem 
vorigen und diesem Schnitt besteht. 

Das Extravasat hat hier fast um die Halfte an Umfang abge- 
nommen. Nichtsdestoweniger liegt es auch hier im zentralen Teil des 
Ruckenmarkquerschnittes, umgeben von einem breiten Streifen nor- 
malen, gut gefarbten Nervengewebes. Dieser hat die Form eines kon- 
zentrischen Ringes. 

In den ersten Schnitten, die der in Rede stehenden Region der 
Medulla entstammen, nimmt der Erkrankungsherd allerdings noch nicht 
genau deren Mitte ein, sondern greift auch noch etwas mehr nach der 
rechten Seite hin fiber. 

Im Gegensatz zu den aus jenen oberen Segmenten stammenden 
Praparaten ist in dem jetzt vorliegenden die charakteristische Figur 
der grauen Substanz, obwohl stellenweise schwer geschadigt, doch 
zum grossten Teile noch erhalten. Und zwar besitzt das Vorder- 
horn links annahernd normal© Gestalt, wahrend es rechts beinahe 
auf die Halfte reduziert ist. Ahnlich, nur umgekehrt, verhalten sich 
die Hinterhorner. 

Hier ist namlich das linke noch zum grfissten Teil erhalten, you 
dem rechten hingegen nur noch eine geringe Spur fibrig geblieben. 

Die Nervenfasern der Commissura anterior fehlen vollstandig. 

Zwischen den beiden Vorderhornern schiebt sich der vordere Pol 
des Blutergusses dergestalt hinein, dass sie wie auseinandergerissen 
aussehen (Fig. 6 b). 

Infolge hiervon sind die Nervenfasern, die zwischen den Vorder¬ 
hornern verlaufen, in ihrer Mitte durchtrennt, ihre freien Enden dabei 
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ventralwarts in die vordere Medianspalte hineingedrangt, indem der 
Bluterguss sich mit einer scbmalen Spitze in sie hineinschiebi 

Ebenso wie die Vorderhomer sind auch die Hinterhorner aus- 
einandergeruckt. Von dem rechten ist der grosste Teil zerstbrt nnd in 
eine Menge kleiner Bruchstucke zerfallen, die sich nnr mit Mtihe noch 
als Reste von Nervenfasern erkennen lassen. 

Die grosse Blutansammlung im Zentrum des Praparates zeigt hier 
das gleiche Ausseben wie in den friiheren Bildem. Das linke Hinter- 
horn ist zwar in seinen Umrissen noch deutlich erkennbar, allein der 
Verlust an Nervenfasern dpch anch hier, besonders in den peripheren 
Partien, ein sehr betrachtlicher. 

Infolge des ausgebreiteten Unterganges der Achsenzylinder hat die 
hintere Anschwellung ein siebartig durchlochertes Aussehen angenommen. 

Was die peripheren Teile des in Rede stehenden Abschnittes an- 
langt, so sind die hier vorhandenen Schadigungfen nicht wie im ersten 
Praparate an bestimmte Regionen gebunden, sondern regellos verstreut 

Besonders stark ist die linke Halfte von der Degeneration betroffen, 
nnd zwar am meisten die hinteren Partien. Die ganze Flftche sieht wie 
von feinsten Nadelstichen durchbohrt aus, die Achsenzylinder sind ftberall ge- 
schwunden, die Markscheiden sehr unregelm&SQig erweitert. Gar nicht 
selten sieht man solche, die das Drei- bis Ffinffache des normalen Umfanges 
erreicht haben. Ganz fthnliche Verftnderungen der Nervenfasern sind anch 
rechterseits, allerdings spftrlicher anzutreffen. Ausser den seitlichen Teilen 
des Rhckenmarks sind aber zugleich die Hinterstrftnge in der nftmlichen 
Weise entartet, wahrend die Vorderstrange vollkommen intakt geblieben sind. 

In den nun folgenden, tieferen Segmenten ist bereits eine er- 
hebliche Abnahme des der Z erst or ung anheimgefallenen Ge webs- 
gebietes zu bemerken. Auch hier nimmt es wiederum die Mitte des 
Querschnittes ein und setzt sich von da aus fort in denBereich des rechten 
Hinterhorns, wahrend die vorderen Strange unversehrt sind (Fig. 7 a). 

In der Commissura anterior sind die Fasern durch den Blutr 
erguss zwar gleichfalls nach vorn gedrangt, jedoch von geringen Aus- 
nahmen abgesehen, vollstandig erhalten. 

Im linken Hinterhorn trifft man vereinzelte Blutungen, beson¬ 
ders in der Gegend der Clarkeschen Saulen, daneben auch Zerreissung 
der Nervenfasern. Die hinteren Teile der Hinterhorner (Golumna post, 
und Apex columnae) sind unversehrt. 

Im rechten dagegen haben mit Ausnahme der lateralen Bezirke 
alle nervosen Bestandteile einen so weit gehenden Untergang erfahren, 
dass von dem einstigen Substrate tiberhaupt nur noch die Gefasse iibrig 
geblieben sind. Was die Funiculi cuneati und graciles anlangt, so ist 
von diesen hier weit mehr erhalten geblieben, als in den friiheren Pra- 
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paraten, indem sich die Entartung bloss auf das vordere Drittel der 
genannten Nervenstrange erstreckt, die hinteren zwei Drittel dagegen 
durchaus verschont. 

Ebenso sind in den Pyramiden-Kleinhirn-Rtickenmarks- 
bahnen sowie den Gowersschen Bundeln and der yorderen ge- 
miscbten Seitenstrangzone nur nocb vereinzelte Degenerationsherde vor- 
handen. Und auch diese nehmen nach unten zu kontinuierlich ab, um 
in den nachst tieferen Ebenen ganz zu verschwinden. 

1m Gegensatz hierzu nimmt die Ausdehnung des grossen zen- 
tralen Blutherdes nur langsam ab, indem er sich in konzentrischer 
Richtung immer mehr verkleinert. 

Verfolgen wir nun diesen Yorgang in absteigender Richtung, so 
bietet sich uns in Schnitten, die dem mittleren Brustmark ange- 
horen, folgendes Bild dar; In der Hohe des 5. Dorsalsegments 
lasst der zentrale Erkrankungsherd allmahlich die Burdachschen und 
Gollschen Strange yerschont und beschrankt sich mehr und mehr auf 
die Gegend der hinteren Kommissur. Vorder-und Hinterhorner 
weisen ganz bestimmte Veranderungen auf (Fig. 7 b). 

Das rechte ist bedeutend schmaler als das linke, auch fehlen im 
ersteren da und dort die grossen Ganglienzellen sowie die Achsen- 
zylinder. Ausserdem bemerkt man in beiden Hinterhornern eine zwar 
inselformig verstreute, dennoch aber gleichmassig verteilte Atrophie der 
Nervenfasern. 

In den hinteren Nerven wurzeln besteht nur geringfugige De¬ 
generation. Die Vorder- und Seitenstrange sind vollstandig intakt. 

Im Bereiche der Gowersschen Biindel und der Pyramiden- 
vorderstrangbahnen sind die Achsenzylinder vielfach geschwunden. 

In beiden vorderen Nervenwurzeln besteht schwere Entartung 
der Nervenfasern, indem von den Achsenzylindern nur geringe Reste 
ubrig und die Markscheiden ihres Inhaltes vollig verlustig gegangen sind. 

Der zentrale Herd ist bedeutend kleiner als in den fruheren 
Praparaten und fast ganzlich in die Kommissurenregion geruckt. 

Da sich der Zentralkanal demnach inmitten des Krankheits- 
herdes befindet, ist er als solcher gar nicht mehr wahrzunehmen. 

Im tiefen Dorsalmark verschwinden die genannten Yerande¬ 
rungen immer mehr und mehr. 

Beim Betrachten mit dem blossen Auge zeigt daher der Quer- 
schnitt des Riickenmarks jetzt schon wieder das gewohnte Bild schein- 
bar ungetrdbt, wahrend uns die mikroskopische Untersuchung aller- 
dings da ruber belehrt, dass doch noch eine Reihe von Erkrankungs- 
herden vorhanden ist (Fig. 8 a und 8 b). 

Freilich ist das zentrale Hamatom jetzt auf die hinteren 
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Kommissurenfasern beschrankt, in deren Bereich man degenerierten 
Nervenfasern und Zerfallprodnkten des Rdckenmarks vielfach begegnet. 

In den Vorderhornern sind nur noch wenige Achsenzylinder 
entartet, wogegen in beiden Hinterhornern, besonders im rechten, 
noch grossere Bezirke erkrankt sind, namentlich in der rechten Colamna 
posterior. Im Einklang hiermit steht auch der umfangreiche Schwund 
der Nervenfasern in den rechten hinteren Wurzeln. 

Obgleich die Kommissurenfasern wieder normale Verlaufsrich- 
tung zeigen, ist der Zentralkanal doch immer noch nicht sichtbar. 

Im Bereiche der Pyramiden-Vorderstrangbahnen und der 
vorderen Wurzelfasern trifft man auch hier noch eine Anzahl dege- 
nerierter Fasern, ebenso in den vorderen Nervenwurzeln. 

C. Lumbalmark. Wenden wir unsnun zu den Veranderungen 
des Lendenmarks selber, in das ja die ausserste Spitze des spin- 
del formigen Herdes noch hinabragt, so uberzeugen wir uns, dass 
nur noch die Gegend der obersten Lumbalsegmente Spuren absteigender 
Entartung aufweist, dass dagegen in den tiefer gelegenen Abschnitten 
solche ganz vermisst werden (Fig. 9 a und 9 b). 

Kann ich somit Abstand nehmen von einer weiteren Schilderung 
der aus diesen Regionen gewonnenen Praparate, so ist es doch erfor- 
derlicb, die Folgeerscheinungen genauer zu betrachten, welche sich 
in den aufsteigenden Fasergebieten entwickelt haben. 

Zu diesemZwecke sollen zunachst einige Bilder aus dem mittleren 
Halsmark, alsdann dessen hohere Partien und die Medulla oblon¬ 
gata geschildert werden. 

Die unmittelbar oberhalb des ftinften Halssegments gelegenen Schnitte 
bieten die gleichen Veranderungen wie dieses dar. 

In den beiden hoheren Segmenten nimmt die Ausdehnung der erkrank- 
ten RQckenmarksabschnitte genau in der gleichen Weise ab wie im unteren 
Brustmark. 

Trotz dessen finden wir in diesen Abschnitten des Halsinarks sowohl 
bezQglich der Lokalisation der Krankheitsherde, wie deren histologischem 
Verhalten so mannigfache Abweichungen durchgreifendster Art, dass eine 
ausfQhrliche Schilderung unerlasslich ist. 

Der umfangreichste Degeneration sherd, welcher sich zwischen 
beiden Hinterlidrnern findet, nimmt die vordcrsten zwei Drittel der 
Hinterstriinge ein. Die VorderhOrner sind frei, dagegen erstreekt sich der 
Gewebszerfall bis tief in die Kommissurenfasern hinein, die zum grossten 
Teile zerstort sind. In diesem Bezirk sieht man eine Unmenge roter 
BlutkOrperchen und Gefiisse, zwischen diesen nur spiirliche Iteste von Ner¬ 
venfasern. Auch hier fa 111 der frische Zustand der Erythrocyten sofort 
ins Auge (Fig. 3 b). 

An den aus t re ten den Nerven wurzeln, namentlich deuen des rechten 
Hinterhorns, besteht weit verbreitete Degeneration der Nervenfasern. 
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In den HinterhOrnern, besonders im rechten, sind gleichfalls noch 
einige Bezirke entarteten Nervengewebes vorhanden, die von Blntnngen 
nnd zerfallenen Gewebsteilen umgeben sind. 

In den Vorder-nnd Seitenstr&ngen fehlen vielfachdie Achsenzylin- 
der in solchem MaBe, dass hier der Rttckenmarksquerschnitt die gleiche 
„siebartige tt DurchlOcherung aufweist, wie ich sie oben bereits mehrfach 
geschildert babe. Jedoch ist diese Verftnderung nicht in bestimmten nnd 
eng begrenzten Gebieten der Leitnngsbahnen lokalisiert, sondern regellos 
zerstreut. 

Je wetter nach oben man nun die Schnittreihe verfolgt, desto mehr 
nimmt die erkrankte Partie an Ausdehnung ab, indem sie zugleich 
immer waiter in die Mitte des Praparates rnckt Auf diese Weise 
treten die Hinterhomer immer scharfer hervor, wahrend die ganze 
Region der Kommissuren nnd besonders die Substantia gelatinosa cen¬ 
tralis schwer geschadigb sind (Fig. 2 a, 2 b und 3 a). 

In diesem Bezirke sieht man die Nervenfasern teils auseinander- 
gerissen durch ausgedehnte Blutergusse verschiedenen Alters, teils 
ganz geschwunden. Nur im vordersten Teil der Commissura anterior 
findet man noch Bftndel wohlerhaltener Nervenfasern, die aber nicht 
quer verlaufen, sondern in Gestalt eines spitzwinkligen Dreiecks tief 
in die vordere Medianspalte hinein vorgetrieben sind, Oberall von Blut- 
ansammlungen umgeben. 

Neben diesen Veranderungen in den zentralen Teilen besteht 
noch ein ausgedehnter Erkrankungsherd im rechten Hinterhorn. 

Dieses enthalt n&mlich ein grosses Extravasat, das besonders bei 
Eosinfarbung der W eigert-Praparate recht deutlich hervortritt. Bei stfir- 
kerer VergrOsserung zeigt sich, dass hier die AchsenzyUnder ganzlich ge¬ 
schwunden sind. An ihrer Stelle trifft man nichts als wohlerhaltene Blut- 
kOrperchen neben einigen sparlichen Resten von Nervenfasern und ma9sen- 
haftem Blutpigment. 

Steigt man in der Schnittreihe noch h5her hinauf, so wird schliess- 
lich der Zentralkanal des Riicken marks sichtbar. Seine Form ist aller- 
dings langst nicht mehr die alte geblieben, sondern durch Einwirkung 
des ihn umgebenen Blutherdes verzerrt. 

Dieser letztere ist nunmehr von minimaler Ausdehnung und be- 
schrankt sich auf die Substantia gelatinosa centralis. Bei starkerer 
Vergrosserung findet man daselbst nur einige degenerierte Nervenfasern 
und mehrere Haufchen von Blutpigment. 

Desgleichen ist auch die Blutung im rechten Hinterhorn von nur 
noch sehr geringer Ausdehnung und die Entartung der nervosen Ele¬ 
ment© bloss noch auf sparliche Fasern ausgebreitet 

Im obersten Halsmark, ebenso wie in der Medulla oblon¬ 
gata, lasst sich von all diesen Anomalien bloss noch ein schwacher Nach- 
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klang wahrnebmen in Gestalt nur sparlicher Reste, und in den obersten 
Abscbnitten der Medulla oblongata ist selbst dieser ganz geschwunden. 

Die nachst hoheren Schnitte zeigen ein durchaus normales Bild; 
auchsind hier Veranderungen, die fur eine Degeneration in aufsteigender 
Richtung sprachen, nicht mehr vorhanden. 

Epikrise. 

Die vorstehende Untersuchung des RUckenmarks bat ein ausge- 
debntes Hamatom im Halsteil und im oberen Brustmark 
ergeben. Anschliessend an diesen auffallend grossen Bluterguss ist 
nun eine Entartung der nervosen Elemente der Medulla spinalis auf- 
getreten, die nicht nur binsichtlich ihrer Lokalisation, sondem auch 
ihrer Intensity ausserordentliche Mannigfaltigkeit aufweist. 

Was jenes grosse Hamatom anlangt, so bietet es nicht nur sowohl in 
Bezug auf seine Atiologie, sondern auf die histologischen Veranderungen 
eine solche Fulle bedeutsamer Momente fur die Lehre nicht nur von 
den Yerletzungen des Rllckenmarks, sondern auch you den Wandlungen 
▼on Blutergtissen, dass ich es nicht unterlassen kann, genauer hierauf 
einzugehen. 

In dieser Hinsicht dftrfte es am zweckmassigsten sein, zunachst 
die Lage sowie die Konfiguration des Hamatoms zu betrachten. 

Wie uns Sektionsprotokoll und mikroskopische Untersuchung ge- 
lehrt haben, nimmt der in Rede stehende Bluterguss fast den grossten 
Teil des Ruckenmarks ein. Am scbwersten sind die untereu 
Cervikal- und oberen Dorsalsegmente betroffen. Von diesem 
Mittelpunkte aus verliert das JEktraYasat immer mebr an Ausdehnung, 
je weiter man seine Ausbreitung nach oben und unten hin verfolgt. 

Hierbei zeigt sich, dass sich die letzten Auslaufer des Herdes zen- 
tralwarts bis in die Hohe der Medulla oblongata Yerfolgen lassen, 
wahrend dessen Spuren peripberwarts noch im oberen Lendenmark zu 
sehen sind (Fig. 1). 

Auf dieser langen Strecke findetman nun das Hamatom, wie sich 
denken lasst, keineswegs gleichmassig auf die rechte oder linke, die 
▼entrale oder dorsale Halfte der Medulla spinalis Yerteilt. 

Yielmehr ist die Schadigung der genannten Regionen des Rdcken- 
markquerschnitts in den einzelnen Segmenten keineswegs gleich gross. 

Wenn man den Zentralkanal als Langsachse der Medulla spinalis 
gelten lassen will, so darf man sagen, dass die Blutung im Yorliegenden 
Falle nicht zentral liegt, sondern mehr oder weniger exzentrisch. Ge- 
rade diese Unregelmassigkeit in der Auswahl der erkrankten Bezirke 
verschiedener Rhckenmarksabschnitte wird ebenso sehr die Variability 
der klinischen Symptome, wie die Schwierigkeit einer Lokalisation der 
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degenerierten Nervenzentren um so deutlicher hervortreten lassen, je 
sorgfaltiger wir auf jedem neuen Qerschnitt beraftht sind, die Topo- 
grapbie des Hamatoms und seine Grenzen zu bestimmen. Im grossen 
und ganzen besitzt dieses ja die Form einer Spindel von sehr grossem 
Langs- und auffallend kleinem Querdurchmesser. Indem nun die Grbssen 
ihrer Radien auf einigen Quadranten des Rflckenmarksdurchschnittes 
in sehr betrachtlichem Mafie wecbseln, kommfc jene Ungleichmassigkeit 
in der Form der erkrankten Partien zustande, der wir in den verschie- 
denen Segmenten begegnet sind. 

Fassen wir zunachst die umfangreichste Partie des Hamatoms ins 
Auge, so seben wir, dass dieser Herd den ventralen und dorsalen Teil 
der Medulla spinalis vollstandig umfassi Yom Nervengewebe des 
Rdckenmarks sind bloss noch Vorder- und Seitenstrange erhalten. Da 
die Zerstorung der Ruckenmarkssubstanz bierselbst bis an die Pia 
mater heranreicht, ist der degenerative Rezirk nur'an beiden Seiten 
und an seiner ventralen Flache noch von Nervengewebe umgeben, 
wahrend er dorsalwarts frei zutage liegt. 

Aber schon wenige Millimeter oberhalb und unterhalb jener Stelle 
andert sich das Bild. 

Der Querdurchmesser der „Spindel tt verkleinert sich, allerdings 
immer noch in „exzentrischer a Form. Die Blutung ist jetzt ringsum 
vom Ruckenmarksgewebe umschlossen, das allerdings nur wenige noch 
vollkommen intakte Stellen aufweist. 

In den tieferen Segmenten rttckt das Hamatom immer weiter ven- 
tralwarts. Auf diese Weise treten auf jedem folgenden Schnitte die 
Hinterstrange immer deutlicher hervor. Das in den oberen Teilen so 
arg geschadigte rechte Hinterhorn gewinnt allmahlich seine normale 
Gestalt wieder. 

Auch die vordere Kommissur erscheint in jedem neuen Praparat 
starker, der Erkrankungsherd beschrankt sich mehr und mehr auf die 
ventralsten Gebiete der Medulla. 

Im untersten Brustmark hat sich jedoch das Lageverhaltnis des 
Extravasates zu beiden RUckenmarkshalften umgekehrt 

Wahrend namlich im oberen Abschnitt die rechte Halfte der Me¬ 
dulla spinalis die schwersten Yeranderungen aufweist, sehen wir — 
etwa in Hohe des 11. und 12. Brustsegments — nur noch die rechte 
Halfte der vorderen Kommissur befallen, im ubrigen die graue und 
weisse Substanz ganzlich verschont. 

Links hingegen erstreckt sich die Blutung noch tief in die medianen 
Teile des Vorderhorns hinein. 

Aber auch dieser Herd verkleinert sich zusehends, sobald wir uns 
dem Lendenmark nahern. Jetzt ist zum ersten Male der Zentralkanal 
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sichtbar, die Kommissur ist ebenfalls vollstandig erhalten. An ihrer 
Eintrittsstelle in die graue Substanz der linken Halfte findet sich eine 
kleine Blutansammlung, die in das Vorderhorn sich vorschiebt. 

Auf den Lendenmarkschnitten, die dessen zweitem und drittem Seg¬ 
ment angehoren, ist von dem Hamatom nnr noch ein kleiner punkt- 
formiger Herd zwischen Yorder- und Hinterhorn der linken Seite ubrig 
geblieben, wahrend die nachstliegenden tieferen Schnitte dessen Spuren 
nicht mebr erkennen lassen (Fig. 9 b). 

Yerfolgen wir nun die Topographie und Form des Hamatoms in 
entgegengesetzter Richtung, indem wir von der Stelle seiner grossten 
Ausdehnung zentralwarts fortschreiten, so bieten sich unserem Auge 
ganz andere Yeranderungen dar, als sie in den peripheren Abschnitten 
angetroffen wurden. 

Wahrend namlich bisher nur ein einziger kontinuierlich durch 
alle Segmente fortschreitender Blutherd vorhanden war, sehen wir nun 
deren zwei auftreten (Fig. 2 a bis 4 a). 

Sobald die Blutung das zwischen beiden Hinterhornern belegene 
Gebiet der weissen Substanz des Riickenmarks frei lasst, dessen peri- 
phere Umgrenzung somit wieder normale Formen angenommen hat, 
sehen wir zwei getrennte Hamatome auf der Schnittflache erscheinen: 
einmal die schon vorhin augetroffene „axiale tt Blutung und daneben 
einen grossen „lateralen“ Herd. Dieser nimmt fast das ganze Hinter¬ 
horn der rechten Seite ein. Er ist an seinem medianen Ende nur 
durch eine schmale Brucke yon dem axialen Hamatom getrennt und 
erstreckt sich mit der lateralen Spitze bis in die hintere Wurzel hinein. 
Dieser erkrankte Bezirk hat sonach die Form eines an einem Ende 
stark zugespitzten Ovals (Fig. 4 a). 

In dem nachst hoheren Segment vollzieht sich die Yerkleinerung 
des axialen Hauptherdes in gleicher Weise wie in den peripheren 
Rtickenmarksabschnitten. 

Zugleich vermindert sich auch der Umfang des zweiten Hamatoms 
in ganz analoger Form wie bei diesem. 

Die Blutung verlasst mehr und mehr die peripheren Abschnitte 
des Hinterhoms und ruckt ventral warts, in dessen mediane Gebiete. 
Die nachst hohere Region des Halsmarks ist annahernd von gleicher 
Beschaffenheit, nur ist es auffallend, dass sich die Yolumensverminde- 
rung der zentralen Blutung anscheinend rascher vollzieht als die der 
peripheren. 

Auch hier ist die erstere schliesslich nur noch auf die vordere 
Kommissur beschrankt, allerdings zu ungunsten ihrer rechten Halfte. 

Im obersten Halsmark ist die Blutung nicht mehr vorzufinden, 
ebenso wenig in der Medulla oblongata. 
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Fig. *Jb. 


Das Haraatom stellt. souach in seiner Kon- 
figuration eine Spindel dar, deren grosster 
Durclimesser im Querschnitt den untersten 
Cervikal- und obersten Dorsalseginenten 
des Riickenmarks entspricht. Peripherwarts 
setzt sich diese spindelformige Blutung bis ins 
Lumbal mark fort, und zwar ist in den oberen Ab- 
sehnitten neben der Mitte auch haiiptsachlich die 
reehte Halfte des Riickenmarkdurcbscbnittes be- 
tr often. Nach uuten bin kelirt sich dies Verhal- 
t**n uni, so dass die Spitze des spindelformigen 
Hiimatoms in der grauen Substanz die linke 
Hfilfte des Lendenmarks einnimmt. 

In zentraler Richtung sehen wir an diesem 
Krankheitsherde eine Spaltung auftreten in einen 
axialen llauptberd, <l(*r die Fortsetzung des 
obeu geschilderten darstellt, und eine zweite la¬ 
teral e Blutung im redden Ilinterhorn. 
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Beide erstrecken sich qnter stets zunehmender Verjungung bis in 
das oberste Halsmark hinauf. Auch bier ist die Spitze des Hamatoms 
nicht in der Mitte gelegen, „zentriert tt , sondern weicht nach der einen 
Seite ab. Im Gegensatze zu dem peripheren Ende des Blutergusses, 
welches in der linken Riickenmarkshalfte lokalisiert war, sehen wir 
das zentrale in Gestalt von einer spitzwinkligen Gabel die rechte Seite 
der Medulla spinalis einnehmen. 

Auf der nebenstehenden Abbildung (Fig. 1) ist in das Bild des nor- 
malen Ruckenmarks (von vorn gesehen) die erkrankte Partie, entsprechend 
den mikroskopischen Befunden, der Hohe der Segmente sowie ihrer 
verschiedenartigen Verteilung eingezeichnet worden. 

Auf den Figg. 2 a—9 b sind auf 16 Querschnitten durch das Riicken- 
mark die Umrisse des Hamatoms sowie die Degenerationsherde der 
grauen und weissen Substanz des Ruckenmarks in fortlaufender Reihen- 
folge, vora Cervikal- bis zum Lumbalteil hinab, wiedergegeben. 




Fig. 4 a. Fig. 4 b. 
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Fig. Sa. 



Fig. 9 a. 



Fig. 9 b. 


Die klinische Beobachtung des Falles liit unter dem desolaten 
Zustande des Patienten. Von Interesse war der eigenartige, langsam 
fortschreitende Verlauf der Lahmung. Wahrend in der Regel anf eine 
durch Trauma bedingte Ruckenmarksblutung sofortige Leitungsunter- 
brechung mit den entsprecbenden Lahmungserscheinungen folgt, fiel 
dem Patienten erst in den nachsten Tagen nach dem Unfall auf, dass 
ihm das Gehen schwer wurde. Noch 2 Monate nach dem Unfall ver- 
mag er, wenn auch miihsam, in die Sprechstunde des Arztes zu gehen, 
und erst kurz vor dem Tode trat vollige Paraplegic der unteren Ex- 
tremitaten auf. Die Labmung dehnte sich auch auf Rumpf- und Arm- 
muskulatur aus, und schliesslich trat der Tod vermutlich an Atem- 
lahmung ein. 

Wir mussen uns vorstellen, dass durch den heftigen Schlag, den der 
Mann durch die zuruckschlagende Eurbel gegen den obersten Teil des 
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R&ckenmarks erhielt, ohne Verletzung des Wirbelapparates eine Zer- 
reissung von GefSssen innerhalb der grauen Substanz des unteren Hals- 
marks eintrat. Ob dabei noch eine mehr reflektorisch erfolgende for- 
cierte Neigung des Kopfes nach vorn mit im Spiele war, die nach 
Stolper nicht selten zu Zerreissungsblutungen im Ruckenmark fUhren 
kann, sei dahingestellt. Die Blutung ist nun vermutlich vortibergehend 
zum Stillstand gekommen und ist in der Folgezeit von Nachblutungen 
gefolgt gewesen, so dass allmahlich die grosse Ausdehnung der Hamor- 
rhagie zustande gekommen ist. Die in den letzten Tagen vor dem Tode 
beobachteten fortschreitenden Lahmungserscheinungen an den unteren 
Extremitaten und besonders auch das Ergriffenwerden der bei der Auf- 
nahme noch intakten oberen Extremitaten sowie das Weiterschreiten 
der Sensibilitatsstorungen kann meines Erachtens kaum anders erklart 
werden, als durch eine neue Nachblutung. 

Die als Reizsymptome aufzufassenden Sckmerzen im Rticken, die 
in die Schulter ausstrahlten, sind bei solchen Fallen von Blutungen in 
das Halsmark nichts Ungewohnliches. 

Dasselbe gilt von den Sensibilitatsstorungen am Rumpf. Der Tat- 
sache entsprechend, dass die Haut iiber den obersten Partien des 
Ruckens und der Schulter bis herab zur 2. Rippe vom obersten Hals¬ 
mark aus sensibel versorgt wird, reichten auch hier die Sensibilitats¬ 
storungen (Analgesie und Hypasthesie) bis zur Hohe der 2. Rippe. 
Das Versorgungsgebiet des 2. Dorsalsegments grenzt hier in der Hohe 
der Achsel direkt an das des 4. Halssegments an. 

Die motorischen Ausfallserscheinungen erinnerten, nachdem sie 
vollig ausgebildet waren, an den von Wagner-Stolper beschriebenen 
Typus: Lahmung der unteren Extremitaten und des Rumpfes, Flexion 
der unteren Arme, Hande und Finger. Die Strecker der Unterarme 
waren gelahmt, wahrend die Beuger noch schwach funktionierten, ent¬ 
sprechend der Tatsache, dass die Beuger des Unterarms im Halsmark 
hoher zu lokalisieren sind, als die fiir die Strecker. 

Die Diagnose des Krankheitsbildes war intra vitam nicht ganz 
leicht, da die Untersuchung des im geschwachtesten Zustande befind- 
lichenMannes grosse Schwierigkeiten machte und irgend welche sicheren 
anamnestischen Angaben vom Patienten nicht zu erhalten waren. Die 
in der kurzen Beobachtungszeit fortschreitenden Lahmungserscheinungen 
liessen in erster Linie an eine akute, schnell fortschreitende Myelitis 
denken. Der Versuch, vielleicht durch eine Lumbalpunktion Aufschluss 
zu bekommen, brachte nicht die gevviinschte Aufklarung. Nach Ein- 
stossen der Kaniile spritzte unter starkem Druck reines Blut hervor, 
das sich rhythmisch entleerte und uns zuerst daran denkeu liess, dass 
wir vielleicht durch einen unglucklichen (allerdings kaum denkbaren) 
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Zufall die Aorta verletzt hatten. Dieser Befund war offenhar dadarch 
zu erklaren, dass eine der Meningealvenen getroffen worden war, die 
infolge von Stauung ausserst blutreich waren, wie das spater auch die 
Autopsie bestatigte. Die richtige Diagnose, traomatiscbe Hamatomjelie, 
warde erst darch die Sektion erbracht. 


Fall 2. Anamnese. Emma B., Schfilerin, 12 Jahre. 

Patientin, die bisher stets gesand gewesen sein soil, tat am 17. X. 04 
nachmittags zwischen 4 und 5 Uhr, w ah rend des Turnnnterrichts, beim 
Herabsteigen von einer senkrecht stehenden Leiter einen Fehltritt und glitt, 
nur mit einer Hand sich noch haltend, aus einer Hfihe von etwa 2 m ab; 
sie will znerst mit beiden Fttssen den Erdboden erreicht haben und im 
fibrigen nicht zu Fall gekommen sein. 

Irgend einen Schmerz unmittelbar nach dem Herunterfallen von der 
Leiter will sie nicht gehabt haben; auch w&hrend des Bestes des Tages 
und in der Nacht vom 17. zum 18. X. 04 sollen keinerlei Beschwerden 
bestanden haben. Auch am 18. X. frfih stand Patientin, ohne sich irgend- 
wie krank zu ffihlen, auf; kurz nach dem Eintreffen in der Schule (letztere 
liegt dem elterlichen Hause gerade gegenttber) aber stellten sich (zwischen 
8 und 9 Uhr) stechende Schmerzen unter dem oberen Teil des Brustbeins 
ein. Pat. wurde deshalb gegen 97 2 Uhr vorm. nach Hause geschickt, wo- 
hin sie ebenfalls noch ohne Hilfe ging; zu Hause wurde Pat. sofort zu Bett 
gelegt und bald darauf bemerkte sie, dass sie den linken Arm nicht mehr 
bewegen konnte; etwas spater stellte sich auch eine L&hmung des rechten 
Armes ein und gegen Mittag war sie auch nicht mehr imstande, ihre Beine 
zu bewegen; schon beim Nachhausegehen will sie bemerkt haben, dass das 
linke Bein etwas nachschleppte. 

Erbrochen hat Pat. nach dem Fall bis jetzt nicht. Seit 19. X. frfih 
ist Stuhlgang angehalten; Urin lasst Pat. seitdem unter sich. 

Pat. gibt mit Bestimmtheit an, dass sie bis jetzt keine Schmerzen im 
Bficken, in den Armen oder Beinen gehabt hat. Neigung zu Blutungen 
(Nasenbluten oder nach kleinen Yerletzungen) besteht nicht. 

Status praesens: 21. XI. 04. Pat. ist ein 12jahr. M&dchen mit 
grazilem Knochenbau in leidlich gutem Ern&hrungszustand. 

Die Haut des Gesichts und des KOrpers ist blass und trocken, ftthlt 
sich nirgcnds abnorm warm oder kalt an; fiber dem Kreuzbein ca. hand- 
tellergrosser oberflfichlicher Dekubitus; die Haut fiber beiden Fersen und 
an der Innenseite des Oberschenkels in Hdhe der Genitalien ist gerfitet 
(beginnender Dekubitus). 

An den Knochen sind Yerletzungen nicht wahrnehmbar; die Betastung 
der Wirbelsfiule ist schmerzhaft, besonders anscheinend im unteren Halsteil. 

Die Muskulatur ist gering entwickelt, schlaff. 

Motilitftt: Pat. liegt auf dem Bficken und ist nicht imstande, sich 
selbstfindig aufzurichten. 

Den Kopf kann sie nach vorn und hinten beugen, sowie nach rechts 
und links drehen. Gesichtsmuskeln sind frei von Sttirungen. Stimme, Sprache, 
Schlucken, Augen- und Zungenbewegungen nicht gestfirt. 

Der linke Arm wird im Ellenbogengelenk leicht gebeugt gehalten. 

Deutsche Zeitschrlft f. Nerveuheilkunde. 85. Bd. 17 
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Heben des Arms nack vorn and aassen, 
Addaktion und Herabziehen, 
Auswftrtsrollen, 

Einwftrtsrollen, 

Beugung, 

Pronation 


ist gut ausftthrbar. 


ist aufgehoben. 


slpTnS } nnr schwach ausftthrbar. 

Dorsalflexion des Handgelenks ist gut ausfQhrbar. 

Volarflexion, 

Radialwartsbiegung, 

Ulnarwftrtsbiegung, 

Streckung and Beagang der Endphalangen, 

Beugung der Grundphalangen, 

Abduktion (Spreizen der Finger), 

Streckung der Grundphalangen, \ h h h 

Adduktion der Finger (Interossei int.) / 

Der rechte Arm wird im Ellenbogengelenk stark flektiert gehalten; 
leichter Spasmus; vollstandige Lfthmung der samtlichen Muskeln dieses 
Arms und der rechten Hand. 

Die rohe Kraft ist in beiden Armen stark herabgesetzt, rechts fast 
vflllig aufgehoben. 

Beide unteren Extremitaten sind vollstandig bewegungslos (schlaffe 
Lahmung); die Fttsse hangen in leichter Equinusstellung nach der linken Seite. 

Sensibilitat: Subjektive AngabenfiberTaubheit, Kribbeln usw. werden 
nicht gemacht. 

Im Gesicht, auf dem Rumpf bis etwa zu einer Linie, welche die beiden 
Spinae ant. sup. verbindet, werden feinste Bertthrungen Qberall empfunden. 

Der unterhalb der erwahnten Linie gelegene Teil des Rumpfes sowie 
die Oberschenkel sind hypasthetisch (links mehr als rechts), der mittlere 
Teil des Unterschenkels ist fast anasthetisch; auch das Schmerzgeftthl ist 
hier deutlich herabgesetzt, wahrend dasselbe im Hbrigen Teil der Extre¬ 
mitaten ann&hernd normal ist: auf der Brust besteht deutliche Hyperasthesie. 
Muskelsinn ist tlberall gut erhalten. 

Temperatursinn ganz aufgehoben. 

Reflexe: Fusssohlen-, Bindehaut- und Gaumenreflexe sind erhalten: 
bei Bertihrung der Fusssohlen starker Adduktorenreflex derselben Seite. 
Patellarreflexe, 


Achillessehnen reflex, 
Babinski 

Bnuchdeckenreflexe, 

Fussklonus 


fehlen. 


Reflexe an den oberen Extremitaten normal. 

Pupillen (sehr eng) gleich weit, reagieren gut auf Lichteinfall und bei 
Akkommodation (nach Eintraufelung einiger Tropfen 10 proz. CocainlOsung 
in das rechte Auge gute Erweiterung der Pupille). Augenhintergrund normal. 
Sensorium ist frei. 

Temperatur nicht erhdht. 

Puls kraftig, regelmassig. • 
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Atmung uiclit sehr tief, aber nicht dyspnoisch, keine Cyanose. 

Stuhl seit 3 Tagen angehalten. 

Urin gelit unfreiwillig ab. 

tFber den Lungen lauter Klopfschall und Vesikuliiratmen (sehr leise). 

Herz in normalen Grenzen. Tone rein. 

Abdomen wcder aufgetrieben noch eingezogen. 

} P er ^ utor ^ sc ^ vergrossert, nicht palpabel. 

22. XI. Schlaf in der Nacht zu keute gut. Pat. ist am Morgen ohne 
Schmerzen; keine Atembeschwerden, Pat. ist in freudiger Stimmung. 

Objektiver Befund im ganzen unveriindert. Im Yerlaufe des Vormit- 
tags stellen sich eigentftmliche choreatische Bewegungen des Rumpfes und 
der oberen Extremitfiten ein (leichte Drehbewegungen). 

Tagstiber subjektives Wohlbefinden. Urin wird unfreiwillig entleert. 
Stuhlgang angehalten. Temperatur gegen Abend leicht febril. Atmung ist 
dauernd sehr wenig tief, fast gar keine Bewegungen der Rippen oder des 
Zwerchfells sichtbar; aber auch keine Dyspnoe. Puls gut. 

23. X. Schlaf zu heute gut; keine subjektiven Beschwerden. Atmung 
wfihrend des Schlafes tiefer. Die linke obere Extremitiit ftthlt sich heute 
Morgen kfihler als die rechte an. Die choreatischen Bewegungen sind ge- 
ringer als gestern. 

Motilitat wie zuerst. 

Erhebliche Analgesie und Hypasthesie an beiden unteren Extremitaten 
(links starker als rechts). Drucksinn noch leidlich gut. Die Ilaut aber 
den Endphalangen beider grossen Zehen blaulich-rot verfarbt. Im Urin 
kein Urobilin nachweisbar. 

Totale Paraplegie beider Beine; totale Lahmung der Recti abdom., die 
sich in keincr Weise ausspannen; nur eine leichte Drehbewegung des Rumpfes 
nach links ist mOglich. Der linke Arm kann erhoben werden, kann auch 
im Ellenbogengelenk leidlich gestreckt werden. 

Dorsalflexion der linken Hand ist recht erschwert, Dorsalflexion der 
Endphalangen ist unmoglieh; ebenso Bewegung des linken Daumens unmoglich. 

Der rechte Arm kann in der Schulter nicht bewegt, im Triceps nicht 
gestreckt, nur schwach, aber doch etwas im Ellenbogengelenk bewegt 
werden. Bewegungen im Handgelenk ganz gering. 

Zwerchfellatmung besser als gestern; auch das Heben des Brustkorbs 
bei der Inspiration scheint heute besser als gestern zu sein. 

24. XI. Schlaf in der Nacht zu heute gut; subjektives Befinden gut; 
keine Schmerzen. Temperatur heute Morgen wieder abgefallen. Atmung 
leidlich tief. Puls gut. Ileute frfih dicht oberhalb der Fersen an beiden 
Unterschenkeln — da, wo Pat. mit denselben auf einem Kranz gelegen hat 
zur Verhfitung des Dekubitus an den Fersen — je markstttckgrosse blau- 
liche Verfarbung (beginnender Dekubitus). 

Dekubitus fiber Kreuzbein nicht grosser oder tiefer geworden; Haut 
um denselben in grosser Ausdchnung blaulich-rot verfarbt; oberhalb der 
Verfarbung auf dem Rficken in der Nierengegend odematose Schwellung; 
keine Schmerzhaftigkeit auf Druck in dieser Gegond. 

Untersuchung wahrend der Klinik (Geh.-Rat v. Strfimpell). 

Rechte obere Extremitiit. a) Motilitiit: Muskeln des Schulter- 
gttrtels, paretisch. Triceps gelahmt (vollstiindig). Beuger im Ellenbogen- 

17* 
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gelenk paretisch. Dorsal- and Volarflexion der Hand ftusserst schwach. 
Bewegungen der Finger und des Daumens unmttglich. 

b) Sensibilitftt: Bertthrung (leise) wird leidlich gut empfunden. 
Schmerzgeftthl ist erheblich gesteigert. Kftlte und Warme werden richtig 
empfunden, fttr K&Ite bestelit Hyperasthesie. Druck- und Muskelsinn sind gut 

c) Reflexe: Tricepsreflex fehlt. Vorderarmsehnenreflex angedeutet 
Hautreflexe stark (Hyperasthesie). 

Linke obere Extremitat. a) Motilitat: Schulter, Ellenbogen, 
Triceps gut. Handgelenk leicht paretisch. Extensor digit, commun. leidlich 
gut. Interossei schlecht. Beuger und Daumen vOllig gelahmt. 

b) Sensibilitat: Bertihrung, Schmerzgeftthl, Kalte- und Warmesinn, 
Druck- und Muskelsinn gut. Sehnenreflexe abgeschwacht. Hautreflexe lebhaft. 

Rumpf: Warme- und Kaltegeftthl am Halse abwarts bis zur Htthe 
der Mammillae gut (Hyperasthesie), von da abwarts gestOrt. 

Rechte untere Extremitat: Vollstandig paralytisch gelahmt. Be- 
rtthrung am Oberschenkel schlecht, am Unterschenkel gut empfunden. Mus¬ 
kelsinn gut. Warme- und Kaltesinn schlecht. 

Reflexe: Patellarreflex, Achillessehnenreflex fehlen. Hautreflexe von 
Fusssohle schwach. 

Linke untere Extremitat: Vollstandig paralytisch gelahmt. Be- 
rtthrung wird nur bei Summation (langen Pinselstrichen) geftthlt. Muskel¬ 
sinn: Httfte gut, Knie und Fuss schlecht. Warme- und Kaltesinn schlecht. 

Reflexe: Patellarreflex, Achillessehnenreflex fehlen. Fusssohlenreflex 
gut. Babinski positiv. Schmerzempfindung ist an beiden Beinen herabgesetzt. 

Die elektrische Erregbarkeit (mittelst des faradischen Stromes) der 
Muskulatur der beiden Arme ist stark herabgesetzt (Schmerzempfindung 
des Stromes stark); die Reizung der Muskulatur der Finger und des Daumens 
ergibt keine Kontraktionen. 

Die elektrische Erregbarkeit (faradisch) der Muskulatur beider Beine 
ist ebenfalls stark herabgesetzt. 

Reizung vom N. peroneus aus ergibt Kontraktionen. Rechts Rollen- 
abstand (5. links 5. 

25. XI. Subjektives Wohlbefinden am Morgen und tagsttber. Tem- 
peratur etwas niedrig. Puls ziemlich klein, Atmung leidlich gut. 

Motilitat wie gestern. 

Sensibilitat wie gestern. nur ist der Drucksinn und die Hypttsthesie 
in den unteren Extremitaten nodi starker geworden. 

Gegen Abend und in der Naoht hiiufige krampfartige Schmerzen in 
beiden Beinen; ab und zu sielit man, wie letztere im Knie leicht gebeugt 
und bald darauf wieder gestreckt werden. 

26. XI. Tagsttber leidlidles Wohlbefinden; keine Schmerzen in den 
Beinen. Muskelsinn in den oberen Extremitaten gut; Hyperasthesie an- 
seheinend etwas geringer. Druck- und Muskelsinn in den unteren Extre¬ 
mitaten sehr schlecht, fast vollstiindige Aniisthesie. Die elektrische Erreg- 
barkeit der Muskeln fttr den faradischen Strom (und fttr den galvanischen 
Strom) ist in Armen und Beinen stark herabgesetzt. An den Unterschenkeln 
und Fiissen leichte Odeme. Die Ilaut an den grossen Zehen und fiber den 
Adiille^ehnen zeigt wieder normales Aii"sehen. Der Dekubitus auf deni 
Kreuzbein hat in der Mittt* an Tiefe etwas zugenommen. 

27. XI. Selilaf in der Xadit gut. Schmerzen in den Beinen sind geringer 
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geworden; leichte Kontraktionen in den Kniegelenken finden auch heute 
noch statt. Beide Beine noch schlaff gelahmt; ohne Reflexe. Bertlkrungs- 
empfindang an beiden Beinen heute gut, ebenso sind Druck- und Muskel- 
sinn heute besser als gestern. Pat. ist heute Morgen imstande, im linken 
Kniegelenk leichte Beugebewegungen auszufUhren. Wftrme und Kalte werden 
an den Beinen und am Rumpf bis zur Hoke der Mammae nicht unter- 
schieden, von da normales EmpfindungsvermOgen. An den Armen keine 
SensibilitatsstOrungen. Motilitat rechts wie zuletzr, dagegen ist die Streckung 
der Endphalangen der Finger an der linken Hand heute etwas weiter mOg- 
lich als bisher. 

29. XI. Subjektiv ist Pat. ohne Beschwerden. Atmung und Puls gut. 
Temperatur regelrecht Linkes Bein kann im Kniegelenk bewegt werden, 
rechts noch schlaff gelahmt. Rechter Arm im Ellenbogengelenk stark flek- 
tiert; im letzteren aktiv unbeweglich, passiv halbe Streckung mOglich. 
Linker Arm frei beweglich. Sensibilitat wie zuletzt. Gegen Abend sind 
Patellarreflexe (beiderseits lebhaft) ausldsbar. Fusssohlenreflex lebhaft. Links 
Babinski positiv. 

30. XI. Die gestern Abend sehr lebhaften Patellarreflexe sind heute 
(nur) links nur schwach, rechts fast gar nicht auslOsbar. Dekubitus zeigt 
keine Neigung zum Fortschreiten. Im flbrigen Befund wie gestern. 

1. XII. Keine nennenswerte Anderung. 

2. XII. Beim Versuch, sich im Bett aufzurichten, spannte Pat heute 
die Musculi recti leicbt an. 

3. XII. In beiden Beinen noch immer motorische Reizerscheinungen, 
indem von Zeit zu Zeit schmerzhafte Kontraktionen in den Kniegelenken 
stattfinden. Pat kann heute selbstandig beide Kniegelenke leicht beugen, 
links mehr als rechts. Der rechte Arm kann seit gestern im Ellenbogen¬ 
gelenk gestreckt und in dieser Stellung im Schultergelenk erhoben werden. 
Patellarreflexe beiderseits sehr schwach. Sensibilitat in den Beinen: Leise 
BerQhrungen werden an den Fttssen und Unterschenkeln gut, an den Ober- 
schenkeln etwas besser als frtther empfunden. Drucksinn beiderseits gut. 
Muskelsinn ebenfalls gut auf der linken Seite, rechts gestOrt. Warme- und 
Kaltesinn, sowie Schmerzsinn noch immer in beiden Beinen aufgehoben. 
Blase und Mastdarm noch immer gel&hmt. 

5. XII. In den letzten beiden Tagen haben sich neue Dekubitusstellen 
am linken Unterschenkel (Achillessehne) und auf den Nates (hervorgerufen 
durch kurzes Liegen auf Unterschieber) eingestellt. Im nervOsen Befund 
keine nennenswerten Anderungen. Subjektiv keine Klagen. Auf der Ober- 
lippe Herpesblaschen. 

6. XII. Dekubitus seit gestern nicht fortgeschritten (permanentes 
Wasserbad auch wahrend der Nackt). 

7. XII. Dekubitus beginnt sich (an den zuletzt entstandenen Stellen) 
von den Randern her zu ftberhauten. Derselbe in der Mitte liber dem 
Kreuzbein sehr tief (leicht blutend). Patellarreflex wieder sehr lebhaft. 
Urin geht noch immer unfreiwillig ab, jedoch merkt Pat. jetzt schon den 
Drang dazu. Hautreflexe an den unteren Extremitaten sehr lebhaft. Herpes 
verschwunden. 

10. XII. Besserung im Nervenapparat in den letzten Tagen nicht nach- 
weisbar. Dekubitus hat sich nicht verschlechtert. 

11. XII. Beide Beine stehen in ziemlich starker Kontrakturstellung in den 
Kniegelenken; Streckung aktiv unmOglich, passiv nur ziemlich schwer. Sub- 
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jektives Befinden gut. Appctit und Schlaf gut. Urin und Faces gehen 
spontan ab. 

16. XII. Subjektives Allgemeinbefinden dauernd gut. Schlaf und 
Appetit gut. Stimmung heiter, keine Schmerzen. Temperatur, Atmung, 
Puls bieten nichts Besonderes. 

Dekubitus (5. XII.) geheilt, Dekubitus Qber Kreuzbein granuliert und 
tiberhautet sich langsam von den Randern her. 

Die Untersuehung der oberen Extremitaten ergibt: 

Rechter Arm: Der rechte Arm kann im Schultergelenk gehoben und 
senkrecht festgehalten werden; aus dieser Stellung ist Beugung im Ellen- 
bogengelenk moglich, jedoch kann der gebeugte Arm noch immer nickt 
vollstandig wieder gestreckt werden. Dorsalflexion der Hand sebr schwach, 
Volarflexion etwas besser. Bewegungen der Finger schwach, Beugung besser 
als Streckung. 

Sensibilitat gut. 

Linker Arm: Motilitat im Schulter- und Ellenbogengelenk gut. Dor¬ 
salflexion der Hand sebr schwach; Streckung der Nagelglieder nicht m6glich. 

Sensibilitat gut. 

Untere Extremitaten. Rechtes Bein: Im Kniegelenk fast recht- 
winklig gebeugt; aktiv kann dasselbe nicht gestreckt werden, passive 
Streckung sebr scliwer. Patellarreflex schwach. Ilautreflexe lebhaft. 

Linkes Bein: Im Kniegelenk leicht flektiert, kann aktiv gebeugt und 
gestreckt werden: PatellarreHex lebhaft. Leise BerQhrungen werden an 
beiden Beinen nur schlecht und bei Summation empfunden. Der Muskel- 
sinn in den Iltlft- und Kniegelenken ist beiderseits gut, in den Fuss- und 
Zehengelenken schlecht. Warme- und Kaltesinn, sowie Schmerzcmptindung 
beiderseits absolut schlecht. 

Rumpf: Aufrichten unmoglioh, mit Hilfe der Armc kann sich Pat. 
auf die rechte, bezw. linke Seite legen. Warme- und Kaltegeftlhl, sowie 
Schmerzemptindung gestort. 

19. XII. In der Kao lit zu heute unter Frosteln Temperaturanstieg. 
Am Morgen ist Pat. missgestimmt. jedoch ohne hestimmte Klagen, ausser 
iiber Schmerzen in den Fersen. Der Dekubitus bier, sowie an den tibrigen 
Stellen zeigt gutes Aussehen und ist tiberall in der Heilung begriffen. Im 
Raclien und an den inneren Organen der Brust- und Bauchhfthle keine 
Erseheinungen, die den plbtzlichen Temperaturanstieg erkliiren, nachweis- 
bar. Starke spastische Kontraktur im rechten Kniegelenk und beginnen- 
der Dekubitus an der inedialen Fliiche dieses Gelenks. Patientin, deren 
Appetit bisher gut war, isst heute sebr wenig. Stuhl und Urin, die noch 
immer unfreiwillig aligehen. ohm* Besondcrheiten. 

20. XII. Subj(*ktive" Betinden heute wieder besser. Temperatur ist 
abgefalh'n. 

J10. XII. Keine besomlere Anderung im Status. D(*kubitus tlber- 
hiiutet sich rings von alien Randern her. 

7. 1. 05. Dekubitusheilung QIut Kreuzbein schreitet fort. Es besteht 
jetzt lioehgradige Kontraktur beider Kniegel(*nki*: passive Streckung nur 
^ehr scliwer aiHfiibrbar, aktive unmdglich. Patellarredex(* gesteigert. Die 
Bewegungen dos n'chten Amies sind jetzt bedeutend ausgiebiger geworden. 
Streckung und Beugung im PRlenbogengeh*nk gut, ebenso H(*ben des Amies 
im Schultergelenk: auch Streckung und DorsalHexion «ler Hand ist leidlich 
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gut. Sensibilit&t bis auf Hyper&sthesie im linken Bein und rechten Arm, 
die seit einiger Zeit besteht, wie zuletzt. Subjektives Allgemeinbefinden 
gut. Appetit und Schlaf gut. 

10. I. In den letzten Tagen auffallende Pulsbeschleunigung. 

20. I. Subjektives Befinden sehr gut. 

Subjektives Befinden dauernd gut. Appetit und Schlaf gut. Dekubitus 
liber Kreuzbein fast geheilt; dagegen hat sich neuer Dekubitus an den 
Kniegelenken (links starker als rechts) entwickelt. Die Kniee stehen 
dauernd in hochgradiger Kontrakturstellung. Das linke Bein ist Patientin 
imstande selbstandig zu strecken und zu beugen; das rechte Bein kann 
im Knie passiv gestreckt werden, schnellt jedoch sofort wieder mit einem 
ordentlichen Ruck in die Kontrakturstellung zurttck. Der rechte Fuss ist 
odemattte geschwollen. Schmerzen in den Beinen hat Patientin nicht, mit 
Ausnahme an dem Dekubitus auf der Aussenseite des rechten Kniegelenks 
(Dekubitus hier etwa marksttlckgross, eitrig belegt). Patellarreflexe sehr 
gesteigert: Fussklonus. Die rechte Pupille ist in letzter Zeit dauernd 
etwas weiter wie die linke. Auf Licht und Akkommodation reagieren bcide 
Pupillen gut. Der Augenhintergrund ist beiderseits normal. 

25. I. Es werden durch Lumbalpunktion ca. 6 ccm einer vollig klaren, 
wasserhellen Fltlssigkeit aus dem Wirbelkanal entleert. 

3. II. Allgemeinbefinden gut. Rechte Pupille dauernd weiter als die 
linke; linke Lidspalte etwas enger als rechts. Stuhl und Urin gehcn noch 
immer spontan ab. 

Kopf: Bewegungen alle frei. Im Gebiet des Facialis und derOculomo- 
torii keine Lahmungserscheinungen. Strecken und Beugen der Wirbel- 
siiule ist leidlich gut. Patientin ist imstande, sich ohne Hilfe der Arme 
aus der Rttckenlagc in sitzende Stellung zu bringen. Zwerchfellatmung 
leidlich gut. 

Rechter Arm: Bewegungen des Schulterblattes und Fixation leidlich 
gut. Bewegungen im Schulter- und Ellenbogengelenk ebenfalls leidlich 
gut. Desgleichen Pro- und Supination. Dorsalflexion im Handgelenk, so- 
wie Radial- und Ulnarwiirtsbiegungen noch iuimer mangelhaft. Streckung 
und Beugung der Grundphalangen miissig gut. Bewegung und Streckung 
der Mittel- und Endphalangen schlecht. Spreizen der Finger schwach. 
Adduktion des Dauinens leidlich gut. Muskulatur des Armes ziemlich 
stark atrophisch. 

Linker Arm: Samtliche Bewegungen mit Ausnahme der Streckung 
der Endphalangen gut. Muskulatur ebenfalls atrophisch. 

Rechtes Bein: Das rechte Bein steht in starker Beugekontraktur. 
Die Streckung aktiv unmOglich, passiv ziemlich erschwert ausftthrbar. 

Linkes Bein: Das linke Bein wird gewdhnlich auch leiclit im Knie 
gebeugt gehalten, kann jedoch aktiv vollstitndig gestreckt werden und bei 
gestrecktem Kniegelenk im Htiftgelenk von der Uuterlage abgehoben werden. 
Auch im Fussgelenk sind leichte Beugebewegungen ausiulirbar, desgleichen 
in den Zehengelenken. Beide Ftisse stehen in leichter Equinusstellung. 
Spreizen der Beine nur in geringem Malle moglicb. Der Dekubitus auf 
dem Kreuzbein ist bis auf cine etwa linsengrossc Stelle ftberliiiutet, auch 
die anderen Dekubitusstcllen auf den Glutaei, an den Kniegelenken und 
Fersen sind bis auf ganz kleine Stellen abgeheilt und CtberhSUitet. 
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21. II. Seit einigen Tagen neuer Dekubitus liber dem Trochanter 
major, der heute etwa TalergrOsse hat. 

28. II. Mitten im besten Wohlbefinden heute Vormittag 9 3 / 4 Uhr 
plOtzlich unter heftigen Schmerzen im Epigastrium DyspnOanfall (exspi- 
ratorischer Natur). Bauchdecken leicht aufgetrieben, straff gespannt, keine 
Zwerchfellatmung sichtbar. Puls beschleunigt, unregelmassig, klein. Dauer 
des Anfalls wenige Minuten. Gegen 10 V 2 Uhr neuer Anfall von etwa 
10 Minuten Dauer; wahrend desselben und auch nach dem AufhOren 
Schwindelgeffihl. Am Nachmittag wieder unter Nachlassen der subjektiven 
Beschwerden gute Zwerchfellatmung. 

26. II. Heute gegen Abend wieder ein leichter Anfall von Atemnot 
unter gleichzeitiger leichter Temperatursteigerung. 

27. II. Heute Morgen wieder subjektiv Wohlbefinden. Temperatur 
normal. Puls krftftig, regelm&ssig. Gute Zwerchfellatmung, geringe Inter- 
kostalatmung. Die rechte Pupille ist fast um das Doppelte grosser als 
die linke. tJber dem rechten Troch. major wieder talergrosser Dekubitus, 
der sich in den letzten Tagen stark vertieft hat Auch der liber dem 
Ereuzbein befindliche Dekubitus, der seit lfiugerer Zeit vOllig geheilt war, 
beginnt in der Mitte der Narbe wieder, z. Z. lOpfennigstfickgross. 

Obere Extremitat wie am 3. II. 

Rechtes Bein: Steht in hochgradigster Kontraktur im Hfift- und 
Kniegelenk. Passive Streckung mOglich, aktive nicht ausfQhrbar. Der 
Fussrficken scheint in seiner ganzen Ausdehnung verdickt. Die Zehen 
sind dauernd plantarwfirts flektiert. Bewegungen im Fuss nicht ausfQhrbar. 

Linkes Bein wie am 3. II. 

Reflexe: Bauchdeckenreflexe schwach auslOsbar. Linker Patellar- 
reflex lebhaft, rechts schwach. Fusssohlenreflex rechts sehr lebhaft, links 
schwach. Fussklonus links sehr stark, rechts nicht ausldsbar. Babinski 
links lebhafter als rechts. 

Sensibilitat: Feinste Berllhrungen werden am ganzen Kflrper gut 
empfunden und richtig lokalisiert Drucksinn ebenfalls gut Auch der 
Muskelsinn ist tlberall gut. Schmerzgeftlhl am rechten Bein ist entschieden 
herabgesetzt, wahrend eine deutliche Hyperasthesie der linken unteren 
Extremitat besteht. Im Gegensatz hierzu besteht eine starkere Schmerz- 
empfindlichkeit gegen Nadelstiche an der oberen Extremitat auf der rechten 
Seite. Die Empfindlichkeit gegen Nadelstiche ist am Rumpf tlberall etwas 
herabgesetzt. 

Warme und Kalte werden an den oberen Extremitaten, auf der Brust 
abwQrts bis zur HOhe der Brustwarzen, auf dem RQcken bis zu den Anguli 
scapulae gut empfunden. Auf dem Ubrigen Teil des Rumpfes und an den 
unteren Extremitaten kann „Warm und Ealt“ nicht empfunden werden. 

Elektrische PrQfung: Die elektrische Prfifung ergibt eine hoch- 
gradige Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit sowohl fllr den fara- 
dischen wie fllr den galvanischen Strom. Die Zuckungen selbst in den 
am starksten atrophierten Muskeln sind blitzartig; es folgen der Reihe 
nach EaSZ — AnOZ, AnSZ — EaOZ. 

6. III. Subjektiv ist Patientin in den letzten Tagen wieder standig 
ohne Beschwerden; die dyspnoischen Anfalle haben sich nicht wiederholt. 
Der Dekubitus fiber dem rechten Troch. nimmt standig an GrOsse und 
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Tiefe zu und ist jetzt ca. kleinhandtellergross. Stuhl und Urin gehen 
noch immer unfreiwillig ab. Puls leidlich kr&ftig, regelmftssig. 

15. III. Der Dekubitus liber dem rechten Trock. major zeigt absolut 
keine Heilungstendenz, neigt sehr zu Blutungen. Auf ihn sind wohl die 
Temperatursteigerungen zurttckzufahren. Patientin sieht sehr blass aus, ist 
aber subjektiv, besonders im Wasser, bei bestem Wohlbefinden. 

25. III. Status unver&ndert. Hemoglobin 77 Proz. 

31. III. Heute Abend Temperaturzacke von 39,8 ohne nachweisbaren 
Befund Oder, ausser Hitzegeftthl, subjektive Klagen. 

7. IV. Seit einigen Tagen zeigt der Dekubitus bessere Heilungs¬ 
tendenz, blutet weniger, wird flacher. Vom Rande aus tritt Epidermisie- 
rung ein. Patientin beschwerdefrei. 

17. IV. Der Dekubitus hat sich nicht verkleinert, im Gegenteil ist 
nach dem Kniegelenk zu eine etwa 6—7 cm tiefe Tasche vorkanden. Die 
Haut darunter ist ziemlich derb infiltriert. Etwa in der Mitte des reckten 
Unterschenkels, an der Streckseite, bestekt eine langsovale, 2—3 cm breite 
Stelle, wo das Unterkautzellgewebe zutage liegt. Eine ahnlicke, nur 
etwas kleinere Stelle befindet sich an der inneren Seite des rechten Ober- 
schenkels. 

1. V. Der Dekubitus am rechten Oberschenkel zeigt Heilungstendenz. 
Die tibrigen offenen Stellen sind verheilt. Allgemeinbefinden unverandert. 
Stuhl und Urin gehen unfreiwillig ab. Keine Anderung im Nervenstatus. 
In den letzten Tagen subfebrile Temperaturen. Puls beschleunigt. 

20- V. Befinden gut. Der Dekubitus heilt zu. Der ca. 6 cm lange 
Fistelgang hat sick gescklossen. Das handtellergrosse Dekubitalgeschwttr 
am rechten Oberschenkel zeigt an den Riindern lebhafte Granulations- 
wucherungen. 

8. VI. Heute bei ansteigender Temperatur Anfall von Atemnot mit 
Angstgefuhl, Herzklopfen und Druckgeftthl in der Herzgegend. Puls sehr 
klein, 180 in der Minute. Tinct. Strophanti, Kampher, Eisblase. Nach 
etwa 1 Stunde Besserung. 

9. VI. Temparatur absteigend, Puls noch um 120 lierum. Allgemein- 
befinden wieder gut. 

20. VI. Aligemeinbefinden dauernd gut. Temperatur normal. Puls 
nieist gegen 100 in der Minute. Urinabgang unfreiwillig. Stuhlabgang 
nur auf Reizmittel kin. 

27. VI. (Geh.-Rat v. Strftmpell.) 

Rechter Arm: Heben in der Schulter gut. Triceps fast ganz ge- 
lakmt. Dagegen Beugung des Vorderarmes recht gut. Supination gut. 
Streckung des Handgelenks kraftig, auch die Beuger gut. Streckung der 
Grundphalangen ziemlich gut. Interossei schlecht. Daumen bestiindig ad- 
duziert gehalten. Adduktion und Extension gesckwacht. Thenar und 
Hvpothenar ganz atrophisch. Abduktion des Daumens unmOglich, auch 
Flexor longus schlecht. 

Linker Arm: Gut bis auf den Thenar, der sehr atrophisch ist, und 
den Hypothenar. Zwerchfellatmung geht normal von statten. Auch der 
Thorax hebt sicli bei der Inspiration, vielleicht links etwas weniger wie 
rechts. Aufrichten im Bett nicht moglich. Die Recti spanuen sich beim 
Versuch dazu aber ordentlicli an. 

Rechtes Bein: Meist in stiirkerer Beugekontraktur und adduziert 
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und einwarts rotiert, so dass es liber dem linken liegt. Das linke eben- 
falls stark nach einwarts rotiert, im Knie- und Fussgelenk gebeugt. Rechtes 
Knie ganz unbeweglich, linkes Knie kann etwas gebeugt und gestreckt 
werden. Im linken Knie fast bestandig motorische Reizerscheinungen. 
Streckung und Beugung in Fuss und Zehen sehr haufig spontan. Auch 
im linken Bein zuweilen allgemeiner Tremor. Hautreflexe links und rechts 
ungemein lebhaft. Sehnenreflexe im rediten Knie wohl infolge von Kon- 
trakturen nur schwer auslosbar. Stuhl und Harn unfreiweillig entleert, 
Empfindung zur Entleerung vorhanden. Bertlhrungsempfindung libcrall gut. 
Schmerzempfindung im linken Bein vorhanden, aber auch etwas herabge- 
setzt; im rechten Bein zweifellos herabgesetzt. Wiirme- und Kalteempfin- 
dung an den Beinen ganz herabgesetzt, erst in Hohe der Brustwarzen gut, 
auch an Ulnarseite der Arme gut. Muskel- und Drucksinn an beiden 
Fttssen gut. 

10. VII. Die weitere Heilung des Dekubitus geht jetzt etwas lang- 
samer von statten. Allgemeinbefinden unverandert. 

16. VII. Erhdhte Temperatur, sehr frequenter und kleiner Puls. Keine 
besondere Atemnot. Herzklopfen, Angstgefflhl in der Herzgegend. 

Lungenbefund: Rechts vorn unten etwa 2 Querfinger breit von der 
4. Rippe abwarts gedampfter Scliall. Daselbst sind kleinblasige Rassel- 
gerausehe zu horen. Redits liinten unten keine deutliche Dampfung, aber 
auch etwas kleinblasiges Rasseln. 

17. VII. Am Vormittag bei etwas abfallender Temperatur Besserung. 
Am Xaehmittag fast 40° Temperatur. Sehr frequenter und kleiner Puls. 
Digalen 2 mal 1 2 ( * cm * Lungenbefund unverandert, Tonsillen, Racheuschleim- 
liant o. B. Am Abend abfallende Temperatur bis zur Norm. Puls in- 
dessen noch frequent (120). 

18. VII. Ileute lioehmaliger Temperaturanstieg bis 38,2. Puls noch 
frequent. 

19. VII. Puls und Temperatur normal. Patientin fiililt sicli wieder 
ganz wohl. tJber der unteren rechten Lunge noch vereinzelte Rassel- 
gerausche. 

25. VII. Subjektives Betinden gut. Ohjektiv keine Aiiderung. 

31. VII. Die Heilung ties Dekubitus geht jetzt nur sehr langsam 
von statten. 

10. VIII. Befund unverandert. Wahrend der Stunden, die Patientin 
ausserhalb des Wasserhades zubringt, vvird jetzt ein leichter Streckver- 
baud angelegt. 

20. VIII. Streckverband beiderseits je ca. 15 Pfd. Es scheint, das^ 
dadurch eine leichtere Bewegung erzielt ist. Die Adduktorenkontraktur 
ist scheinbar weniger gut zu tiberwindcn. 

1. IX. Status im wesentliehen unveriindert. 

5. IX. In den letzten Tagen wiederholt auffallendc Rotung der rechten 
Wange. Audi war die reclite Pupille grosser wie die linke. 

11. IX. Keine isolierte Rotung des Gesichts. Reclite Pu])ille 
linke. Naehdem einige Stunden Kontraextension heim Streckverband an- 
gcwandt vvurde, zeigte sicli, dass die linke Seite in tier Nahe des Trochanter 
etwas wund geseheuert ist, trotz dicker Wattepolsterung. Streckverband 
wird sofort (*ntfernt, dauerndcs Was<erbad. 
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22. IX. Patientin befindet sich jetzt dauernd im Wasserbad. Die 
wunde Stelle an der linken Seite bessert sich, ist jedoch noch nicht verheilt. 

29. IX. Die Wunde am linken Bein ist immer noch nicht verheilt, 
so dass danerndes Wasserbad nfitig ist. Dekubitus der rechten Seite ist in 
den letzten Wochen ganz unver&ndert geblieben. 

15. X. Allgemeinbetinden unverfindert gut. Status idem. Die granu- 
lierteDekubituswunde am rechten Trochanter macht nur langsame Fortschritte. 

25. XI. An beiden Beinen ■ und am Rficken seit einigen Tagen ein 
bl&schenffirmiges Exanthem, wohl infolge des dauernden Wasserbades. 
Dekubitusheilung macht Fortschritte, doch nur sehr langsam. 

23. III. 06. Patientin sieht immer schlechter aus, kommt immer melir 
herunter. Dauernd im Wasserbad. Pupillen rechts > links. Links 
leichte Ptosis. 

17. IV. 06. Patientin ist im hochsten Grade aniimisch. Die Dekubi- 
talgeschwttre haben ungeheure Ausdehnung angenommen, namentlich eines 
zwischen rechtem Trochanter major und dem Kreuzbein, ein anderes fiber 
dem linken Trochanter major und dem linken Femur. Daselbst liegt der 
Trochanter in grosser Ausdehnung frei. Der alte Dekubitus fiber dem 
Kreuzbein ist fast verheilt. Dagegen zeigen sich an den Glutaei an ver- 
schiedenen Stellen und an den Knochelgegenden dauernd neue Dekubital- 
geschwfire. Stuhlentleerung jetzt meist spontan, nachdem bisher hiiufig 
Glyzerinspritzen gegeben werden mussten. Starkes Odem der Vulva und 
der Beine, namentlich der Fttsse. Die Unterschenkel liegen dicht anein- 
ander (Beine in starker Kontrakturstellung) und zeigen an der Bcrfihrungs- 
stelle ticfe Mulden. 

Puls dauernd klein und sehr frequent. Temperatur unregelmiissig, 
meist erhOht. In der letzten Zeit nicht mehr gemessen, weil der sehr 
empfindlich gewordenen Patientin das Halten des Thermometers Schmerzen 
bereitet. lleute Mittag nach dem Verbandwechsel plotzlich ein dyspnoischer 
Anfall mit Trachealrasseln, der auf eine Morphininjektion bald verging. 
Die Motilitat der oberen Extremitaten gegenfiber dem letzten Befund un- 
veriindert. Diejenige der unteren Extremitiiten wird wegen heftiger 
Schmerzen der Patientin ausser Bett nicht geprfift. Starke Koutraktur- 
stellung der Beine. Hftchstgradige Odeme der Fussrficken. 

19. IV. 06. Patientin leidet sehr; sie wird namentlich durch reich- 
lichen Schleim in der Trachea, den sie nicht auszuwerfen vermag, sehr 
gequillt. Zeitweise Trachealrasseln. Seit einiger Zeit siiul beide Pupillen 
stark myotisch (Morphinwirkung?). 

22. IV. Patientin leidet sehr, stelit dauernd unter Morphin. Grosser 
neuer Dekubitus an der rechten Ferse, verschiedenc neu aufgetretene De- 
kubitalgcschw'fire am Gesiiss. Seit heute Morgen ist Patientin benommen. 
redet wirr. Odem der linken Hand. 

23. IV. Patientin ist dauernd benommen; sie kommt nachmittags 
5 3 4 Uhr unter immer frequenter und kleiner werdendem Puls, Andeutung 
von Cheyne-Stokesscher Atmung zum Exitus. 1 2 Stunde post exitum 
Lumbalpunktion. Es werden ea. 15 ccm klarer Cerel»rospinalflfissigkeit 
entleert, darauf 40 ccm einer 10 proz. Formalinlosung injiziert. 
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Siebenzehn Monate und 24 Tage nach dem Unfalle ist die Patientm 
gestorben. Die Angeh5rigen hatten die Vomahme der Sektion ver- 
weigert und nur die Untersuchung des Rttekenmarks gestattet 

Sektionsprotokoll. 

Auf das ftusserste abgemagerte weibliche Leiche. Die Muskulatur an 
den Extremitftten ist fast geschwunden. 

Am Kreuzbein und den beiden Trocbanteren besteht ein ausgedehnter 
Dekubitus. Dieser besitzt an erstgenannter Stelle einen Querddurchmesser 
von 13 cm und einen Lftngsdurchmesser von 9 cm. 

Beide Trocbanteren liegen frei zutage, desgleichen ist ein 7 cm langes 
und 3 cm breites Stack des Os ischii vollkommen von Weichteilen entblftsst. 
Ferner besteht ein grosser Dekubitus an der Aussenseite des linken Ober- 
schenkels sowie beiderseits am Calcaneus. 

An beiden unteren Extremitftten, besonders an den Fftssen, finden sich 
starke Odeme, desgleichen an den grossen Schamlippen. 

Es wird zunftchst die Wirbelsftule frei gelegt. Diese erweist sich 
in alien ihren Teilen vollkommen unverftndert. Knochen und 
Bandscheiben haben normales Aussehen, Anzeichen einer frfther 
stattgefundenen Luxation Oder Fraktur sind nirgends zu finden. 

Nach ErOffnung des Wirbelkanals sieht man die Venen des Fettgewebes 
ftberall erweitert und stark gefallt. 

Das Fettgewebe selbst zeigt im oberen Halsteile eine diffuse Rfttung. 

Weder an der harten, noch der weichen Rftckenmarkshaut sind irgend 
welche Verftnderungen nachweisbar. Die Gefftsse der Pia mater spinalis 
sind mftssig stark gefftllt. 

Dus Rftckenmark selbst ist schwer verandert und zwar beson¬ 
ders auffallend in seinem Halsteile. Bei Betrachtung in situ erscheint 
die Cervikalpartie stark abgeplattet, indem auf der dorsalen Seite eine 
leichte Abflachung ihrer Oberflftche besteht. Ferner bieten rechte und 
linke Halfte der Medulla ein ungleiches Verhalten dar, insofern, als die 
oben geschilderte Veranderung auf der linken Seite am starksten aus- 
gepragt ist. 

Das erkrankte Gebiet beginnt am dritten Cervikalsegment und reicht 
bis in die obersten Abschnitte des Brustmarks. 

Nach Herausnahme der Medulla aus dem Wirbelkanal treten die 
Lasionen des- Marks weit scharfer hervor: 

Mitten im Halsmark betrftgt der Querdurchmesser 14 mm, der dorso- 
ventrale — in der Medianebene — 5 mm. An letzterer Stelle ist die 
linke Ilftlfte bedeutend schwftcher als die rechte. 

Auf § dem Durchschnitt sieht man daselbst die Vorder- und Hinter- 
hftrner der linken Seite stark reduziert, sie erscheinen als gelblich-r6t- 
licher Narbenstrang, der das Rftckenmark durchsetzt. 

Die Burdachschen Strftnge sind grau, die Goilschen Fasern haben 
zum grOsstcn Teil normales Aussehen. 

Im oberen Brustmark sind sowohl die Vorderstrftnge wie auch 
ein Teil der Seitenstrftnge grau, das gleiche Verhalten zeigen auch die 
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Burdachschen Str&nge. Im mittleren Teile des Dorsalabschnittes der 
Medulla sind auch die Gollschen Strange grau geferbt 

Im unteren Brustteil, sowie im Lendenmark ist ziemlich das 
ganze Marklager grau, nur kleine Teile der Seitenstrange sind noch er- 
halten. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Nach Hartung in Formalin wird das Rtickenmark entsprechend 
den einzelnen Segmenten zerlegt und dies© Teile in Celloidin einge- 
bettet. Von alien auf diese Weise erhaltenen BlQcken wurden Schnitte 
angefertigt und nach Weigert-Pal, Hamatoxylin mit Nachfarbung 
von Eosin oder Pikrinsaure und van Gieson behandelt. 

Die Beschreibung der einzelnen Praparate soil in der Weise vor 
sich gehen, dass im obersten Halsmark beginnend, die wichtigsten Ver- 
anderungen des Hals-, Brust- und Lendenmarks in absteigender Reihen- 
folge kurz angeftlhrt werden sollen, wahrend den histologischen Bildern 
der am meisten geschadigten Teile der Medulla eine ausfuhrlichere 
Betrachtung gewidmet wird. 

Die pragnantesten Befunde sind durch die beigeftigten Aquarelle 
nach den Originalpraparaten illustriert (Tafel VI11, Fig. 3 bis 7). 

Im obersten Cervikalteil des Ruckenmarks sind grobere Lasionen 
nicht zu konstatieren. Diese treten erst in den tieferen Partien des 
zweiten Segmentes kurz vor seinem {Jbergange in das dritte auf. 

Schon bei Lupenvergrosserung merkt man, dass im 
zweiten Cervikalsegment 

auf ventraler Seite die link© Halfte einen geringeren Umfang zeigt, als 
die rechte. 

Die weitere Untersuchung lehrt, dass hier die VorderhOrner nicht 
als normal bezeichnet werden k&nnen, sondern verschiedene Zeichen der 
Degeneration aufweisen, die desto zahlreicher und deutlicher werden, je 
nfther die Schnitte dem dritten Halsabschnitt liegen. 

Auch Vorder- und Seitenstrftnge weisen betr&chtliche L&cken auf, 
ebenso zeigen Weigertprftparate alienthalben Entartung der Nervenfasern, 
an einzelnen Stellen Defekte ganzer Nervenstrftnge. 

In der rechten Seite sind an den genannten Stellen des M&rkquer- 
schnittes auch Degenerationserscheinungen, allerdings in weit beschrSnk- 
terem MaBe wie links zu finden. 

Weit deutlicher werden die pathologischen Verftnderungen im dritten 
Halsabschnitt, und zwar nicht bloss hinsichtlich ihrer Intensitfit, sondern 
auch nicht minder mit Rttcksicht auf ihre Lokalisation. 

Schon in dieser Hohe sieht man deutlich, dass eine schwere herd- 
formige Erkrankung der gesamten Vorderhornregion vorliegt, 
kombiniert mit Degeneration in den Strangsystemen. Weiterhin ist 
bereits hier schon unverkennbar, dass die linke Halfte des RUcken- 
marks weitaus am schwersten geschadigt ist. 
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Da nun die Lasionen des Querschnittes der Medulla im Bereiche 
des dritten Cervikalsegments in dessen tieferen Schnitten — die der Nahe 
des vierten entstammen — weit grobere sind, als in den hoheren, 
ist mit Rucksicht auf leichtere Obereichtlichkeit der Darstellung eine 
Teilung des Segmentes vorgenommen worden. 

Es sollen demnach zunachst Bilder beschrieben werden, die Prapa- 
raten aus den zentralen — mit a bezeichneten — Regionen dieser Hohe 
des Halsmarks entsprechen: 

Drittes Halssegment a. 

Die oben geschilderte Veranderung der ausser^n Form tritt in 
dieser Gegend des Ruckenmarks noch scharfer bervor. Insbesondere ist 
— schon bei Betracbtung mit blossem Auge — eine Verminderung der 
linken Halfte unverkennbar. Die nach Weigert behandelten Schnitte 
bieten weit tiefgreifenderen Scbwund der nervosen Elemente dar, als dies 
in den vorhergehenden Bildern der Fall war. Unvergleichlich starker 
treten alle die genannten Schadigungen unter dem Mikroskop hervor. 

Schon schwache Vergrosserung zeigt eine FiilJe teils degenerativer 
Prozesse, teils neugebildeter Gewebselemente. Das Bild des Rucken- 
markquerschnittes ist auf diese Weise, besonders auf der linkeu Seite, 
mehr und mehr dem normalen unahnlich geworden. 

Diese Beobachtung wird wesentlich erweitert, wenn man bei nach 
Weigert-Pal tingierten Schnitten noch eine Nachfarbung, etwa mit 
Karmin, Orange oder Eosin vornimmt, weiterhin bei Anwendung you 
Hamatoxylin oder van Gieson. Die auf Grund dieser Farbungs- 
methoden bei verschiedenen Vergrosserungen gefundenen Veranderungen 
sind im Folgenden zusammengefasst: 

Von der ganzen Vorderhornregionist nicht die Spur mehr zu sehen. 
In den nach Weigert behandelten Schnitten findet man nur noch im Bereiche 
der dorsalen Teile des rechten Hinterhorns einzelne Nervenfasern. 

Dagegen sind weder in den Vorder- noch in den Seitenstr&ngen Achsen- 
zylinder nachzuweisen. Nur in den Hinterstrangen sieht man in der Peri¬ 
pherie des Praparates, dicht an der Pia mater, einen feinen schmalen 
Streifen von Ncrvengewebe. Alle anderen Teile des Schnittes zeigen hin- 
gegen blassgelbes Aussehen (Fig. 4). 

Betrachtet man Schnitte aus derselbcn Gegend, die mit H&matoxylin 
oder van Gieson tingiert sind, so fftllt die grobe Veranderung der ausseren 
Form des Bhckenmarkquerschnittes sofort ins Auge. 

Die ventrale Halfte der Medulla ist besonders auf der linken Seite 
hochgradig verkleinert. 

Die vordere Medianspalte ist aus ihrer normalen Lage gerttckt und 
bildet jetzt einen nach links konkaven bogenfdrmigen Spalt. 

Im rechten Vorderhorn sind noch 4 bis 5, an manchen Schnitten 5 
bis 8 Ganglienzellen wahrnehmbar. Jedoch bieten auch sie hinsichtlich 
der Tinktionsfehigkeit der Kerne sowie ihrer Fortsatze grosse Verschie- 


Digitized by Google 



Zur Kenntnis der traumatischen Ruckenmarksaffektionen. 


263 


denheiten dar. Nur wenige dieser Zellen lassen den Kern und seine Struk- 
tur deutlich hervortreten. 

Anf der linken Seite der Medulla sind dagegen weder Ganglien- 
zellen, noch Reste von solcken anzutreffen. An Stelle des Vorderhorns und 
seiner nachsten Umgebung ist ein wesentlich anders geartetes Gewebe getreten. 

Dieses st.ellt sich zunftchst bei Anwendung schwacher VergrOsserungen 
als ein weitraaschiges Netzwerk dar. Bei Anwendung starkerer Systeme 
zeigt sich, dass die ursprttnglich leer erscheinenden Gewebslttcken durch- 
weg mit Zellen ausgeftlllt sind. Man findet breite Bindegewebsstrange, die 
sich mchrfach flberkreuzend, zahlreiche Hohlraume umschliessen. In diese 
sind reichliche Zellhaufen eingestreut. Letztere bestehen aus sehr gleicli- 
massig geformten, grossen Zellen mit verhaltnismassig kleinem Kern, der 
mit Hamatoxylin deutlich gefarbt wird. 

Dicht aneinander gedrangt fallen jene Zellen die Lttcken des maschi- 
gen Ger&stes vollstandig aus und erhalten auf diese Weise annahernd polv- 
gonale Formen. Zwischen diesen Elementen schlangeln sich sparliche Blut- 
gefasse, die durchweg reichlich von Blutkorperchen erfGllt sind. 

Der Zentralkanal ist in Gestalt eines schmalen Spaltes noch deutlich 
erkennbar, insbesondere ist sein Endothelbelag wolil erhalten. 

In der nachsten Umgebung der eben geschilderten Partie zeigt der 
Schnitt eine auffallend blasse Farbung. Bei weiterer Untersuchung sieht 
man, dass hier die Nervenfasern sparlicher geworden sind, ferner dass die 
Kerne der Gliazellen nur scliwach tingiert, ja stellenweise giinzlich ge- 
schwunden sind. 

Der eben ausffihrlich geschilderte Herd bleibt aber nicht bloss 
auf die Vorderhorner beschrankt, sondern setzt sich nach der dor- 
salen und medianen Umgebung hin weiter fort in Gestalt von strahligen 
Auslaufern. 

Wir sehen demnach in den Hinterhornern, wie auch in der Gegend 
dervorderen und hinteren Kommissurenbahnen, ahnliche Veranderungen 
des Rtickenmarkgewebes, wie die oben beschriebenen. Auch hier sind 
die Nervenfasern in einzelnen schmalen Streifen ganz geschwunden, die 
Kerne der Nervenzellen farblos oder zerfallen. Daneben fin den sich 
die dort erwahnten polygonalen Zellen wieder und zwar in Haufen 
dicht zusammengedrangt, die hier und da von Blutgefassen durch- 
zogen werden. 

Wenden wir uns nun der rechten Halfte der Medulla zul 
Hier bietet das mikroskopische Bild noch einen Rest erhaltener Gang- 
lienzellen am ventralen Ende des Cornu anterius. Medianwarts von 
diesem liegt eine kleine Partie, die durch die anders geartete Farbung 
beim ersten Blick deutlich hervortritt. 

Die weitere Untersuchung ergicbt, (lass es sich hier im wesentlichen 
um ahnliche Veranderungen handelt wie links. 

Allerdings sind diese hier in weit beschriinkteroin Unifange vorhandeu. 
Die erkrankte Partie ist zunftchst bedeutend kleiner als die <ler anderen 
Seite. Ferner sind die einzelnen Faserztige des bindegewebigen Maschen- 
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werks weit sehra&ler. Dagegen werden in den Lftcken dieses Netzes die gleichen 
Elemente angetroffen, wie sie die Gegenseite darbot. Auck die Endothel- 
zellen der perivaskularen Lymphr&ume sind ebenfalls stark gewuchert. 

Die Hinterhorner weisen reichlichere Defekte in den Nervenfasern 
auf. Ebenso sind Vorder- und Seitenstr&nge arg geschadigt 

Die Funiculi posteriores unterscheiden sich wenig von denen der 
linken Halfte des Rtlckenmarks. 

Drittes Halssegment b. 

Schon bei makroskopischer Betrachtung des Praparates fallt die 
hochgradige Verringerung des Rtickenmarkquerschnittes auf, 
und zwar ist die linke Seite am schwersten betroffen. Hier 
ist der ventro-dorsale Durehmesser derartig verktirzt, dass er kaum die 
Hiilfte des normalen MaBes erreicht (Fig. 6.) 

Die nach Weigert gefarbten Schnitte zeigen bei Durchsicht im 
Mikroskop an Stelle des linken Vorderhorns einenHerd, in dessen 
Bereich die typische Farbenreaktion vollstandig fehlt. Das Nerven- 
gewebe ist ersetzt durch eine graugelbliche Masse ohne jede bestimmte 
Struktur, die jedoch eine siebartige Durchlocherung aufweist. Zur 
genaueren Feststellung der vorliegenden Veranderungen werden eine 
Reihe Praparate teils mit Hamatoxylin-Eosin, teils nach van Gieson 
tingiert. Nun sieht man, dass die obengenannte Partie im linken 
Vorderhorn aus verschiedenen Gewebsarten zusammeDgesetzt ist: 

Zunachst findet man reichliche B indegewebsfasern, die in der 
Mitte des Herdes ein loses, weitmaschiges Netzwerk bilden, nach der 
Peripherie hin sich immer dichter und enger verflechtend. 

Nervenfasern, Ganglienzellen oder Reste von ihnen sind nirgends zu 
finden. Dagegen trifft man spiirliche Blutgefitsse, die sowohl in Bezug auf 
ihren Bau wie ihren Inhalt nirgends von der Norm abweichen. In ihrer 
nachsten Niilie sind zahlreiche kleine Rundzellen angehauft. Die Unter- 
suchung mit stiirkeren Linsen lehrt, besonders deutlich an van Gieson- 
priiparaten, dass die Lttcken des Bindegewebes keineswegs leer sind, son- 
dern durehweg sehr deutlich hervortretenden Zellen zum Aufenthalte dienen. 

Let.ztere zeigen grosse Ubereinstirnmung in ihrer iiusseren Form und 
ilirem Verhalten den Farbstoifen gegeniiber. 

Die Zellen liaben annahernd kugelige Gestalt und einen rundlichen 
kleinen Kern, der mit lUimatoxvlin tief dunkelblau gcfarbt wird. Der 
Zellleib, sowohl mit Eosin wie mit Pikrinsaure gut tingierbar, weist eine 
feine KOrnung auf, die mehr oder wenig deutlich ausgepragt ist. 

Diese Zellformen liegen teils dicht zusammengedrangt zwischen die 
Bindegewebsstreifen eingepresst, teils sind sie lose aneinander geftigt. Im 
ersteren Falle bieten sie infolge gegenseitiger Abplattung mehr uud mehr 
polygonale Konturen dar. 

In der i'tusseren Uingrenzung der in Rede stehenden Partie ist das 
fibrose Gewebe wesentlich reiclilicher vorhamlen, auch sind seine Fasern 
hier enger zusammengofiigt, vielfach von kleinen Rundzellen durchsetzt 
Die Bilder erinnern an solchen Stellen an Narbengewebe. 
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Das Vorderhorn der rechten Seite bietet Ahnliche Verftnderungen, 
jedoch in bei weitera geringerer Aasdehnang. So sehen wir an seiner 
lateralen Grenze in den einzelnen Prftparaten 5 bis 7 Ganglienzellen noch 
erhalten. Allerdings sind diese durchweg schwer ver&ndert: Die Kerne fehlen, 
Oder sind kaam f&rbbar, auch das Protoplasma der Zellen ist teils sehr 
blass, teils brOcklig zerfallen. Andere Ganglienzellen wiedernm sind nnr 
noch als Fragmente vorhanden. 

Nan ist aber aach auf den rechten Seiten das Nervengewebe darch 
ein fibrOses Substrat ersetzt Letzteres hat gleichfalls netzfOrmige Anord- 
nung, jedoch mit dem Unterschiede, dass die LQcken hier weit enger, die 
Bindegewebszft&e bedeutend m&ehtiger sind; dementsprechend sind aach die 
zwischen diesen lagernden Zellen in weit geringerer Menge vorhanden als 
aaf der Gegenseite. 

Hohlraambildangen oder Blataastritte sind weder in den Vorder- 
noch den Hinterhdrnern za finden. 

Dagegen ist die Pi a mater lftngs der ventralen Rttckenmarkskontur 
braanrot gef&rbt; bei starker VergrOsserung ist daselbst Blutpigment in 
Schollen oder feinen KOrnern deatlich nachzuweisen. Im rechten Yorderstrang 
sitzt ein grflsserer Haafen von Blutfarbstoff, umgeben von atrophischen 
Nervenfasern in der weissen Substanz, unweit der Oberflache, von ihr jedoch 
darch einen breiten Streifen deatlich geschieden. 

Nicht minder stark als die VorderhOrner sind auch beide Hinter- 
hOrner ver&ndert. Diese bieten jedoch nar vollst&ndige Nervendegeneration 
aaf der linken, zam grOssten Teile aach der rechten Halfte dar. Neabildang 
von Bindegewebe, oder gar von bestimmten Zellgruppen, wie solche das 
linke Coma anterius in so verschwenderischer Fftlle darbot, wtlrde man 
in den HinterhOrnern vergeblich sachen. 

Vorder- and Seitenstrangbahnen sind derartig geschadigt, dass 
nnr unbedeutende Reste von Nervenfasern ttbrig geblieben sind. 


Yerfolgt man die Schnittserie weiter, so wird der Herd, der die 
Gegend beider Vorderhorner eingenommen hat, stetig grosser, 
wahrend das Nervengewebe immer mehr schwindet. 

Zugleich wacbst auch die Missstaltung des ausseren Ruckenmark- 
querschnittes, besonders auf der linken Seite. 

Gelangt man nun an die Grenze zwischen dem dritten und vierten 
Abschnitt des Halsmarks, so erreicht man das Gebiet, in dessen 
Bereich die Medulla die schwerste Schadigung erlitten hat. 

Aus diesem Grunde miissen die Praparate, die dem vierten Cer- 
vikalsegment entnommen sind, unter Benutzung der beigegebenen Ab- 
bildungen eingehender geschildert werden, wogegen fiber die weiteren 
am Rtickenmark erhobenen Befunde in zusammenfassender Weise be- 
richtet werden kann: 

Yiertes Cervikalsegment. Zunachst sollen an der Hand von 
nach Weigert-Pal gefarbten Praparaten die Veranderungen am Ner¬ 
vengewebe des Rdckenmarks erortert werden. 

Deutsche Zeiteohrift f. Nervenheilkucde. 36. Bd. 13 
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a) Nach Weigert-Pal gefarhte Schnitte: 

Wie schon aus der Abbildung ersichtlich, sind in diesen Abschnitten 
die VorderhOmer sowie die Vorder- und Seitenstrftnge ganzlich ver- 
loren gegangen. Ebenso ist im Bereiche der Hinterstr&nge nnr noch 
eine ganz schmale Zone von Nervengewebe erhalten, die der ftussersten 
Peripherie des Prftparates angehflrt und links geringeren Umfang besitzt 
wie auf der rechten Seite. 

Im Hinterhorn ist weder rechts, noch links eine Andeutung der 
spezifischen Gewebselemente zu finden. Dagegen ist von der hinteren 
Wurzel beiderseits ein Streifen von Nervengewebe ttbrig geblieben, der 
allerdings auf der linken Hftlfte betrftchtliche LUcken aufweist. 

Bei Anwendung starkerer Linsen zeigen sich jene erhaltenen Reste von 
Nervenfasern stark degeneriert. Auch diese Veranderung findet ihren grBb- 
sten Ausdruck auf der linken Seite. 

Die austretenden Nervenwurzeln sind vorn wie hinten gftnzlich 
farblos geblieben, bis auf wenige Fasern der rechten hinteren Wurzel, die 
aber auch hinsichtlich der Intensitat der Farbung bei weitem nicht die 
Norm erreicheiL 

Betrachtet man jetzt Schnitte der gleichen Region des Halsmarks, 
die mit Hamatoxylin-Eosin oder nach van Gieson gefarbt sind, so 
treten noch eine ganze Reihe weiterer schwerer Veranderungen mit 
grosster Deutlichkeit hervor. 

In erster Linie ist — wie schon bei Besichtigung mit unbewaffnetem 
Auge wahrnehmbar — die aussere Form des ganzen Querschnittes arg 
entstellt Der frontale Durchmesser ist mehrfach grosser als der 
dorso-ventrale. Dieser weist besonders auf der linken Seite eine mach- 
tige Verktirzung auf. 

Mehr aber noch, als das makroskopische Bild andeuten kann, ist 
die feinere Gewebsstruktur der Medulla geschadigt. 

b) Mit Hamatoxylin-Eosin oder van Gieson behandelte 
Schnitte: 

Der oben beschriebene in der Vorderhorngegend vorgefundene 
Herd hat in dem vorliegenden Halssegment seine grosste Ausdehnung 
erreicht. Von der linken nach der rechten Seite hinflberziehend, reicht er 
beiderseits bis an die ausserste Kontur der Medulla. Somit trennt er — 
in Gestalt einer frontalen Scheidewand — das Rttckenmark, wenigstens in 
seiner rechten Ilalfte, in einen kleineren ventralen und fast doppelt so 
grossen dorsalen Ahschnitt. 

Wie die Abbildung (Fig. 5) zeigt, ist im Gebiete der rechten Vorder- 
und Sei tens triin ge noch Ruckenmarksgewe.be erhalten, das mit Eosin oder 
Pikrinsaure eine bla^se diffuse Tinktion erhiilt und nur selir vereinzelte 
undeutliche Kerne aufweist. 

Auf der linken Seite dagegen ist es im Bereieh der ganzen ven¬ 
tralen Partie des Marks unmoglich, noch Reste der ursprttnglichen Ge- 
websformation zu linden. Vielmehr reicht der im vorigen Segment in der 
Vorderhornregion gefundene Herd bier bis diclit an die l’ia mater lieran, 
ist sugar stellcnweise mit dieser eng verbunden. 
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Seine histologische Zasammensetzang bleibt in der g&nzen Ausdehnung 
die gleiche wie frflher, allerdings zeigt das Bindegewebe links weitere 
Maschen als vorher and stellenweise auch breitere Faserzttge. 

In die Ltlcken dieses fibrflscn Stratams linden wir gleickgeformte 
Zellen eingelagert, wie sie oben ausf&hrlich geschildert warden. Dazwischen 
trifft man aach Wucherung von Gliazellen. 

Im Gegensatze zu den Praparaten, die hdheren Halsabschnitten ent- 
stammten, ist hier der Gehalt an Blutgefassen ein weit hsherer. 

Diese vermehrte Vaskularisation ist links und in der Gegend der 
Commissara anterior besonders deutlich ausgeprftgt: Neben ftasserst feinen, 
neagebildeten Kapillaren sind aach zam Teil recht weite, ftltere Gefksse 
sichtbar. 

Hier und da findet man kleine Haufchen von Blutpigment oder 
Trflmmer roter BlntkOrperchen. 

Allerdings sind derartige Gebilde nur in der linken Vorderhorngegend, 
and selbst dort nur spftrlich anzutreffen. Der Zentralkanal ist zwischen 
den Faserztlgen des Bindegewebes nickt mehr aufzufinden. 

Geht man in der Schnittserie weiter nach abwarts, so findet man 
die Deformitat des Querschnitts der Medulla, die herdweise auftretende 
Bindegewebs- und Zellwucherung noch bis ins sechste Cervikal- 
segment deutlich ausgepragt. Im iibrigen bietet der ftinfte und 
sechste Abschnitt des Halsmarks so wenig Abweichungen von den 
histologischen Veranderungen in dem oben geschilderten vierten, dass 
yon einer eingehenderen Schilderung abgesehen werden kann. Wesent- 
lich andere Bilder liefem dagegen Schnitte durch das 
7. Cervikal- und 1. Do rsalsegment, 
die schon bei makroskopischer Betrachtung wesentliche Unterschiede 
gegentiber den vorigen Abschnitten des Rtickenmarks aufweisen. 

Der Querschnitt der Medulla zeigt zwar noch eine Abflachung 
seiner ventralen Kontur, besonders auf der linken Seite. Im ttbrigen 
ist er jedoch wenig von der Norm verschieden. 

Die mikroskopische Untersuchung lehrt, dass der Herd in der Vorder- 
hornregion bereits bedeutend kleiner geworden, in der linken Halfte aller¬ 
dings noch am meisten ausgebildet ist. 

Hier flberwiegt namentlich die Wucherung von Bindegewebsfasern, 
wfthrend die Zellproliferation merklich abgenommen hat. 

In Wcigert-Praparaten fehlen Vorder- und Seitenstrange beiderseits 
g&nzlich, wahrend die Hinterstrange — allerdings nicht ttberall lflckenlos 
erhalten — doch schon deutlich erkennbar sind. 

Auch in der vorderen Kommissur treten bereits einige sparliche Ner- 
venfasern auf. 

Der Zentralkanal ist wieder sichtbar, seine Epithelauskleidung je¬ 
doch noch sehr unvollstandig. 

3. bis 5. Dorsalseginent. In dieser HOhe hat der Querschnitt des 
Brustmarks bereits das regelmassige Aussehen wieder erhalten. 

In der rechten Halfte zeigt sich noch schwere Degeneration der ner- 
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vOsen Elemente. Der frflher im Vorderhorn gefundene Herd ist geschwun- 
den. Auf der linken Seite der Medulla deutet eine reichliche Anhaufung 
von Bindgewebsfibrillen in Vorderhorn und Vordersfrang die letzten Reste 
des zerstOrten Markgewebes an. 

Commissura anterior zeigt grOsseren Gehalt an Nervenfasern als 
bisher, der Zentralkanal hat ebenso wie in den folgenden Abschnitten 
normales Aussehen. 

In.den Hinterstr&ngen werden die nervOsen Elemente zahlreicher, 
dichter und sch&rfer gefarbt. 

Die austretendenNervenwurzelnlassen bei Weigert-Pal-Tinktion keine 
Reaktion erkennen. 

7. bis 9. Dorsalsegment. In dieser HObe ist in der Vorder- 
hornregion von dem frfther angetroffenen Krankheitsherde keine Spur 
mehr zu linden. 

Die Schnitte bieten lediglich das Bild der absteigenden Nervenentar- 
tung, wie sie bei jeder Querschnittslasion beobachtet werden kann» 

In Vorder- und HinterhOrnern ist die charakteristische Struktur 
deutlich hervortretend. Die Ganglienzellen sind zum Teil sehr Mass ge¬ 
farbt, zum Teil noch nicht erkennbaf. 

Im rechten Hinterhorn sind Nervenfasern, aber nur vereinzelt, wahr- 
zunehmen. 

Die Vorderstrange weisen — besonders die linken — noch grosse 
Lttcken auf. 

In den Seitenstrangen fehlen die Nervenfasern noch ganz, dagegen 
bietet die gesamte Hinterstrangregion nur wenig Veranderungen dar. 

10. bis 12. Dorsalsegment. In den Vorderhdrnem ist der charak¬ 
teristische Bau wieder hergestellt. 

Einzelne Ganglienzellen sind allerdings noch Mass gefarbt oder in ihren 
Konturen nicht ganz scharf abgegrenzt, wahrend andere undeutlich tingierte, 
oder gar keine Kerne aufweisen. 

Die Hinterhdrner sind in den vorliegenden Praparaten faserreicher 
geworden, besonders auf der rechten Seite. 

In den Vorderstrangen besteht absteigende Degeneration, besonders die 
linke Halfte betreffend. Die gleiche VeranderungzeigenbeideSeitenstrange. 

Im Lendenmark triflFt man verschiedentlich Nervendegeneraiaon 
in den Vorderstrangen, besonders links, ferner und zwar weit starker 
ausgepragt in beiden Seitenstrangen. 

Die Hinterstrange zeigen, bis auf einige kleine Defekte, keine Ver¬ 
anderungen. 

Im ubrigen bieten die Praparate keinen Anlass zu ausflihrlicherer 
Beschreibung. 


Zusammenfassung. 

Wie in Vorstehendem geschildert, ist bei einem 12jahr. Madchen 
im Anschluss an ein Trauma eine schwere Erkrankung des 
Ruckenmarks aufgetreten. 

Das Kind war beim Turnunterricht von der senkrechten 


Digitized by Google 



Zur Kenntnis der traumatischen Riickenmarksaffektionen. 


269 


Leiter abgerutscht und mit den Fiissen auf den Erdboden 
aufgefallen. Ohne irgend welche nennenswerten Beschwerden za 
spttren, konnte die Kranke den Weg nach der elterlichen Wohnung 
zu Fuss zurttcklegen. 

Erst am folgenden Tage stellten sich Beschwerden beim Gehen ein. 
Hierzu traten Lahmungen der unteren Extremitaten, sowie weitere Sto- 
rungen seitens des Nervensystems, die eine tiberfnhrung der Patientin 
nach der kgl. medizinischen Klinik erforderten. 

Nach 18 Monate langer Krankheit starb die Patientin an den 
Folgen des ausgedebnten Dekubitus. 

Die Sektion ergab zunachst, dass die Wirbelsaule vollkommen 
unverletzt war, weder Spuren einer Luxation oder Fraktur, 
noch Anzeichen einer Bandscheibentrennung konnten ge- 
funden werden. Die Haute des Riickenmarks liessen ebensowenig 
irgend welche Veranderung erkennen. 

Urn so mehr war das Riickenmark selbst geschadigt. Im Hals- 
teile besteht eine hochgradige Veranderung der ausseren Form der 
Medulla, indem ein Schwund der Vorderstrange und Vorder- 
horner eingetreten war, der den Flacheninhalt des Rucken- 
markquerschnittes gegentiber der Norm um mehr als ein 
Drittel verringert hat. Diese Erkrankung ist auf beiden Seiten 
ungleich ausgepragt, indem die linke Halfte weitaus am schwersten 
betroffen ist. 

Die genannten Partien fallen auch noch durch ihre gelbe, stellen- 
weise braunliche Verfarbung sowie weiche Konsistenz auf. 

Die grosste Ausdehnung des Krankheitsherdes liegt im 
dritten, vierten und fiinften Halssegment. 

Nach unten nehmen die Veranderungen allmahlich an Umfang und 
Starke ab. Im oberen Brustteil sind die Vorder- und Seitenstrange 
sowie auch die Burdachschen Fasern grau gefarbt. Im mittleren 
Brustteil bieten auch noch die Gollschen Strange Anzeichen grauer 
Entartung. 

Die unteren Segmente des Dorsalmarks wie auch schliess- 
lich der Lendenteil der Medulla zeigen fast durch weg graue Degene¬ 
ration des ganzen Marklagers, nur kleine Strecken der Seitenstrange 
sind verschont geblieben und bieten, wenigstens makroskopisch, nor- 
males Aussehen dar. 

Weit ausgedehntere Lasionen, als die eben genannten, hat die mikro- 
skopische Untersuchung des Riickenmarks zutage gefordert. 

In erster Linie fand sich in der Vorderhorngegend, besonders 
der linken Seite, eine totale Zerstorung des Nervengewebes. 
Diese Veranderung zeigt ihre ersten Spuren schon im zweiten Cervi- 
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kalabschnitt der Medulla und erreicht im vierten bis fuuften Hals* 
segment ihre grosste Ausdehnung, lasst sichabernoch im obersten 
Brustmark nacbweisen. 

Nebenher gehteine hochgradige Degeneration der Leitungs- 
bahnen, besonders in absteigender Richtung. Lokalisiert ist diese 
Lasion hauptsachlich in den Vorder- und Hinterstrangen, nimmt aber 
auch betrachtliche Abschnitte der Seitenstrange in Anspruch. Wie 
oben ausfuhrlich geschildert, sind jene Veranderungen in den einzelnen 
Hohen des Hals- und Brustmarks verschieden yerteilt. Abgesehen 
yon Degenerationsprozessen an den Leitungsbahnen des Ruckenmarks, 
ergab die mikroskopische Untersuchung weiterhin noch sehr bemer- 
kenswerte Befunde. 

An Stelle des Nervengewebes in der Vorderhornregion ist ein reich- 
lich entwickeltes Bindegewebe getreten, das die Form eines weit- 
maschigen Netzwerkes hat. In dessen Liicken haben einkemige Zellen 
Aufnahme gefunden, die zum Teil den machtig gewucherten Endo- 
thelien der perivaskularen Lymphraume entsprechen, zum Teil als 
gliose Elemente aufzufassen sind. Zwischen den fibrosen Zligen treten 
vereinzelte Blutgefasse hindurch. Die linke Halfte der Medulla bietet 
diese Veranderungen in bei weitem grosserem Umfange dar als die 
rechte. Der Zentralkanal ist in den am schwersten geschadigten Quer- 
schnitten des Marks nicht mehr aufzufinden, im oberen Hals-, sowie 
im Brustteil ganz unverandert. Nur an einer einzigen] Stelle des Cer- 
vikalmarks fanden sich Reste eines Blutergusses und zwar in der Peri¬ 
pherie des Priiparates, unweit der Pia mater. 

Wie die Krankengeschichte lehrt, hat das 12jahr. Madchen am 
17. Oktober 04 einen Unfall erlitten. Beim Turnen glitt das Kind 
an der senkrechten Leiter ab und fiel mit den FOssen auf den 
Boden auf. Kurze Zeit nachher entwickelte sich das oben eingehend 
geschilderte Krankheitsbild. 

Das Kind war bis zum Eintritt des Traumas vollkommen gesund 
gewesen, ebenso hat die Anamnese keinerlei Anhaltspunkte flir das 
Vorhandensein einer erblichen Belastung ergeben. Demnach kann kein 
Zweifel obwalten, dass die Krankheitserscheinungen sowie die am 
Riickenmark festgestellten anatomischen Veranderungen als eine Folge 
des beim Turnen erlittenen Falles anzusehen sind. 

Die Untersuchung des Skeletts ergab, dass die Wirbelsaule 
vollkommen unverletzt war. 

Es handelt sich demnach im vorliegenden Falle um eine trau- 
matische Erkrankung des Ruckenmarks bei intakter Wirbel¬ 
saule. 
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Da der Tod des Kindes erst geraume Zeit nach dem Trauma — 
rund 18 Monate spater — eingetreten war, konnte die mikroskopisohe 
Untersuchung keinen sicheren Aufschluss fiber die Art der Bucken- 
markaverletzung geben. Jedenfalls aber muss — nach obigeu Befunden 
zu urteilen — eine hochgradige Zerrnng, wenn nicht gar Zerreissung, 
im Cervikalteile eingetreten sein. Die Blutgefasse ddrften in nur 
geringem Umfange Verletzungen erlitten haben, das Nervengewebe da- 
gegen um so machtiger von dem Trauma getroffen worden sein. 1st 
doch, wie die Abbildungen zeigen, auf einer grosseren Strecke die ven- 
trale Halfte der Medulla zum grdssten Teil zerstort, an anderen Stellen 
narbiges Bindegewebe in reichlicher Menge gebildet worden. 

Da nun die Wirbelsaule unverletzt geblieben ist, muss man an- 
nehmen, dass bei dem Trauma eine hochgradige Oberstreckung der 
Wirbelsaule — besonders ihres Halsteiles — erfolgt ist Bei der 
grossen Biegsamkeit der kindlichen Wirbelsaule ist die bei der Ver- 
biegung eingetretene Dehnung der Medulla gleichfalls sehr grossen 
Umfange8 gewesen. Auf diese Weise ist an den Punkten der st&rksten 
Spannung — d. h. im unteren Cervikalsegment — eine Trennung des 
Gewebes eingetreten, die zunachst die Lahmungen herbeiffthrte, spater 
zu Degeneration der Nerven und narbiger Schrumpfung der Rttcken- 
marksubstanz Anlass gab. Da die Blutgefasse, wie durch anatomische 
und experimentelle Erfahrung bewiesen wurde, einem Trauma weit 
linger standhalten kSnnen, als das weichere Nervengewebe, sind nir- 
gends grdssere Extravasate aufgetreten. Aus dem gleichen Grunde 
haben wir es hier, nicht wie im ersten Falla, mit einer typischen „Hama- 
tomyelie" zu tun, sondern entsprechend der weit geringeren Gewalt 
des Traumas mit einer Zerrung des Marks und stellenweiser Zerreissung. 

Die Wirkung des Unfalles, den das Kind erlitt, dftrfte nach dem 
anatomischen Befund als n Myelodelesis tf , beziehungsweise „Myelo- 
rhexis u aufzufassen sein. 


An dem klinischen Verlauf des Falles interessierte zunachst die 
Tatsache, dass das Kind nach dem am 17. Oktober 5 Uhr nachmittags 
erlittenen, oben naher beschriebenen Unfall, der zu einer starken Rucken- 
markslasion im Halsteil ftihrte, zunachst keinerlei Beschwerden hatte 
bis zum 18. Oktober 9 Uhr fruh. Erst um diese Zeit traten die ersten 
Erscheinungen au^ Schmerzen unter dem oberen Teil des Brustbeins 
stellten sich ein, das linke Bein fing an beim Gehen nachzuschleppen, 
und bald darauf bemerkte das Kind, dass es den linken Arm nicht 
mehr bewegen konnte. Nicht lange danach kam es auch zu einer Lah- 
mung des rechten Armes und gegen Mittag konnte das Kind auch beide 
Beine nicht mehr. bewegen. 
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Wenn wir, wie oben angefuhrt, eine Zerrung mit stellenweiser 
Zerreissung des Rtickenmarkgewebes annehmen wollen, so bleibt die 
spate Entstehung der Lahmungserscheinungen immer noch sebr auf- 
fallig. Wir mnssen uns vorstellen, dass die Zerrung die betreffenden 
Bahnen zunachst zwar stark schadigte, aber noch nicbt ganzlich funk- 
tionslos machte, so dass sie erst allmahlich als Folge der Zerrung zu- 
grunde gingen. Ware eine totale Zerreissung der Leitungen erfolgt, 
so ware natttrlich eine sofortige Lahmung die Folge gewesen. 

Ungewdhnlich war ferner das Fehlen irgendwie erheblicherer Reiz- 
sjmptome im unmittelbaren Anschluss an den Unfall. Nur fiber leichte 
Stiche in der Gegend des Brustbeins wurde geklagi Schmerzen im 
Rdcken und in den Sehultern, wie gewbhnlich bei solchen traumatischen 
Halsmarkaffektionen, so auch bei dem ersten Fall, bestanden nicht 
Erst 4 Tage nach dem Unfalle traten heftige krampfartige Schmerzen 
in beiden Beinen auf, letztere wurden dabei im Knie leicht gebeugt 
und wieder gestreckt. Solche schmerzhaften Kontraktionen wiederholten 
sich in den nachsten Monaten noch des ofteren. 

Nachdem die Lahmungserscheinungen vdllig ausgebildet waren, 
also etwa 7 Tage nach dem Unfall, fand sich an der linken oberen 
Extremitat, entsprechend den im 7. und 8. Cervikalsegment und 1. Dorsal- 
segment gelegenen Lasionen, Schwache der Volarflexion und Dorsal- 
flexion der Hand, der Strecker der Grundphalangen der Finger und 
der Interossei, Lahmung der Strecker und Beuger der Endphalangen 
sowie des Daumens. An der rechten oberen Extremitat war die Mus- 
kulatur des Schultergurtels und der Triceps gelahmt. 

Fttr eine Beteiligung des im ersten Dorsalsegment gelegenen Zen- 
trums fur den Dilatator pupillae sprach die auffallende Euge der Pu- 
pille. Die Verengerung des Sehlochs war bedingt durch das Ober- 
wiegen des Sphinkter. Da die Pupillenreaktion gut erhalten geblieben 
war, ist eine zentrale Ursaehe dieser Erscheinung nicht anzunehmen. 
Dabei ist jedoch gleich zu bemerken, dass 3 Monate nach dem Trauma 
eine Anderung dieser Verhaltnisse eintrat. Die rechte Pupille war von 
diesem Moment an dauemd weiter als die linke, ohne dass ihre Reak- 
tionsfahigkeit litt. Hier war auf der einen Seite offenbar eine Besse- 
rung der geschadigten Nervenelemente eingetreten. 

Die vdllige paralytische Lahmung der beiden unteren Extremitaten 
mit Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe, die in den ersten- 
Tagen nach dem Unfall konstatiert wurde, entspricht der Mehrzahl der 
Beobachtungen bei hohen Halsmarkaffektionen. 

Die im Anfang bestehende totale Lahmung der Recti abdominales 
besserte sich spater wieder, auch die Zwerchfellatmung, die zuerst sehr 
schwach war, hob sich wieder. Im flbrigen schwanden in den nachsten 
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Monaten nach dem Unfall noch eine Reihe der genannten inotorischen 
Lahmungserscheinungen, so dass sich folgender Verlauf ergab: Der 
rechte Arm kann nach 3 Wochen bereits im Schultergelenk gehoben 
werden, nach 6 Wochen ist auch die Lahmung der Beuger des Vorder- 
arms zurnckgegangen und auch die Streckung und Beugung der Hand 
erheblich gebessert. Der Triceps des rechten Arms bleibt danernd fast 
ganz gelahmt, ebenso die Interossei und die Strecker und Beuger der 
Endphalangen. Thenar und Hypothenar der rechten Hand atrophieren 
allmahlich vollig. 

An der linken oberen Extremitat bessert sich im Laufe der nachsten 
3 Monate die geschwachte Dorsalflexion der Hand; dauernd gelahmt 
bleiben die Strecker der Endphalangen, Thenar und Hypothenar werden 
auch hier sehr atrophisch. 

An den Beinen stellen sich beiderseits nach Verlauf von 3 Wochen 
Beugekontrakturen im Kniegelenk ein, nach ca. 8 Wochen kann das 
linke Bein aktiv gestreckt werden, wird aber gewohnlich im Kniegelenk 
gebeugt gehalten. Auch in den Fuss- und Zehengelenken sind um 
diese Zeit leichte Beugebewegungen moglich. Schliesslich wird es 
dauernd stark nach einwarts rotiert und im Kniegelenk flektiert gehalten. 

Das rechte Bein bleibt aktiv unbeweglich und wird schliesslich 
dauernd stark im Knie kontrahiert, adduziert und nach einwarts rotiert 
gehalten. 

Blase und Mastdarm bleiben dauernd gelahmt, wenn auch all¬ 
mahlich die Empfindung der Entleerung zurtickkehrt 

Die Sensibilitatsverhaltnisse entwickelten sich folgendermassen: Am 
rechten Arm bestand bei der Aufnahme Hyperasthesie fttr Kalte und 
etwas gesteigertes Schmerzgefuhl, wahrend die iibrigen Empfindungs- 
qualitaten gut waren. Diese Storungen wichen schon in wenigen Tagen 
der Norm. 

Am linken Arm blieb die Sensibilitat vollig intakt. Am Rumpf 
war von den Mammillae nach ab warts Warme- und Kaltesinn stark ge- 
stort, ein Verhalten, das bis zum Ende vollig gleich blieb. Dieselbe 
Storung des Temperatursinns zeigte sich auch von An fang an bei den 
unteren Extremitaten und blieb unverandert, ganz entsprechend den 
hochgradigen Veranderungen in den betreffenden Riickenmarksbahnen. 
Ebenso war das Schmerzgefiihl in den Beinen fast wahrend des ganzen 
Krankheitsverlaufes aufgehoben. Erst nach Ablauf von 2 Monaten ist 
die Schmerzempfindung etwas besser geworden. Beriihrungsempfin- 
dungen, Druck- und Muskelsinn blieben im allgemeinen gut erhalten, 
nur vorttbergehend war der Muskelsinn in den unteren Extremitaten, 
besonders im rechten Bein und hier wieder namentlich in den Zehen¬ 
gelenken, herabgesetzt. Im allgemeinen war also, ganz im Einklange 
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mit dem anatomischen Befunde, eine Sensibilitatsstorung vom Hinter- 
horntypus vorhanden. 

Die Reflexe an den unteren Extremitaten fehlten mit Ausnahme 
der Hautreflexe zur Zeit der Aufnahme der Patientin vollkommen. Am 
rechten Arm fehlte der Tricepsreflex, wabrend sonst an beiden oberen 
Extremitaten die Sehnenreflexe schwach und die Hautreflexe vorhanden 
waren. Die Bauchdeckenreflexe fehlten. 

Schon nach 8 Tagen stellten sich beiderseits die Patellarreflexe 
wieder ein, anfangs bald schwacher, bald starker, spater im aUgemeinen 
gesteigert. In der allerletzten Zeit war der Patellarreflex am rechten 
Knie wegen der starken Kontrakturstellung nur schwach ausldsbar. 
Wenige Tage nach der Aufnahme stellte sich als Ausdruck der 
Storung der Pyramidenbahnen links positiyer Babinski ein, der spater 
auch rechts, wenn auch etwas weniger lebhaft nachweisbar wurde. 

Die Muskeln der Extremitaten wurden allmahlich stark atrophisch, 
gaben aber niemals Entartungsreaktion. Der Tod erfolgte schliesslich 
an Sepsis, die von dem ausgedehnten Dekubitus ausgegangen war. 

Ehe nun auf die naheren Beziehungen des Traumas zu den im 
ersten und zweiten Falle gefundenen Veranderungen des Rflcken- 
marks naher eingegangen wird, sollen die in der Literatur niedergelegten 
Erfahrungen iiber Unfallverletzungen der Medulla spinalis so weit als 
moglich Berucksichtigung finden. 

Da es sich in jeder der oben mitgeteilten Beobachtungen um Ver¬ 
letzungen des Marks bei vollig intakter Wirbelsaule handelt, 
konnenim Folgenden nur solche anatomischen Untersuchungsergebnisse 
Platz finden, bei denen die gleichen Bedingungen vorgelegen haben. 

Obgleich die Zahl von traumatischen Lasionen des Riicken- 
marks, die wir in der Literatur verzeichnet finden, eine recht betracht- 
liche ist, so lasst sich diese Kasuistik nur zum Teil fur das Studium 
der anatomischen Verhaltnisse der in Rede stehenden Erkrankung ver- 
werten. Denn in einem grossen Teil der Beobachtungen sind die 
Krankheitserscheinungen trotz heftiger Erschutterung der Wirbelsaule 
spater allmahlich geschwunden, so dass das Leben der Verungluckten 
durch die Verletzung nicht gefiihrdet wurde. 

Andererseits konnten in nur verhaltnismassig wenig Fallen von trau- 
matischer Riickenmarkserkrankung anatomische Untersuchungen der 
Wirbelsaule und der von ihr umschlossenen Medulla ausgefuhrt werden. 

In der nun folgenden Zusammenstellung konnen mit Riicksicht 
auf den Rahmen der in Rede stehenden Frage nur durch mikrosko- 
pische Untersuchung festgestellte traumatische Lasionen der 
Medulla Aufnahme finden: 
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Ebenso wie fur die Auswahl der hier anzuffihrenden Unf&Ile, so soil 
auch fftr deren Gruppierung der anatomische Befand am Rflckenmark 
ausschlaggebend sein. 

Im Jabre 1879 finden wir in Virchows Archiv (Bd. 75) eine hier- 
her geborige Beobachtung von Beck. Es handelte sich um einen 
Dragoner, der vom Pferde fiber dessen Hals hinweg zu Boden geworfen 
und mit dem Rficken gegen einen Stein geschleadert warde. Unmittel- 
bar darnach war eine Lahmung beider Beine sowie Sensibilitatsst5rung 
eingetreten, die bis zn dem 2 Monate spater erfolgten Tode bestehen 
blieben. 

Die Sektion der Wirbels&ule ergab dnrchweg normale Ver- 
hftltnisse. Im Wirbelkanal fanden sich zwischen Knochen and Dara ge- 
ringe Reste eines vor lftngerer Zeit entst&ndenen Blutextravasates, das vom 
4. Brustwirbel an sich nach nnten erstreckte. 

Am Rfickenmark bestand im Bereiche des 5. Brustwirbels eine ring- 
formige lokale Erweichnng in Ansdehnung von 1,5 cm. Deren Iuhalt bildete 
eine weiche Masse, welche die von intakten Gefissen und von Bindegewebe 
gebildete HOhle ausffillte. Dieser Brei bestand aus Detritus, Myelintrfim- 
mern, KOrnerhaufen, zerstOrten krfimeligen Nervenfasern, aufgequollenen 
Achsenzylindern, schollenartig zusammengeballtenGanglien- und Fettzellen. 
Von Blutextravasaten keine Spur. In der Nahe des Erweichungsherdes, 
namentlich nach abw&rts, zeigten die Hinterstr&nge sich etwas verfftrbt und 
gelatines verftndert; die Nervenfasern waren hier varikOs angeschwollen, lie- 
ferten oft das Bild einer rosenkranzfOrmigen Zeichnung; die Konturen der 
Wandungen im allgemeinen verwischt Weniger auffallend war dies Ver- 
halten in den Vorder- und Seitenstr&ngen des Marks. Verschiedene Ner- 
ven, wie Nervus cruralis, cutaneus ext. und medius, Nervus sympathies 
warden auf ihr mikroskopisches Verhalten geprfift, aber nur mit negati- 
vem Resultat 

Beck nimmtim vorliegenden Falle „eine ganz reine Erschfit- 
terung des Rfickenmarks a und zwar vehementer Natur an, durch 
welche nicht nur vorfibergehend der feinere molekulare Zusammenhang 
der Nervensubstanz alteriert, sondera durch welche ohne Setzen groberer 
anatomischer Storungen die feineren Nervenelemente an Ort und Stelle 
wirklich ertotet, gleichsam vernichtet und spater dem Zerfall 
preisgegeben worden sind. 

Eine im Anschluss an heftiges Erbrechen bei einer Schwange- 
ren entstandene Hamatomyelie ist von A. Bruce 1 ) veroffentlicht 
worden. 

Die 31 Jahre alte Frau befand sich im ffinften Monat ihrer siebenten 
Gravidit&t, als sie wfthrend einer sehr starken Bronchitis pldtzlich heftige 
RUckenschmerzen verspUrte. Alsbald versagten die Beine den Dienst und 
es wurde eine L&hmung der ganzen unteren Kflrperhftlfte festgestellt Zwei 


1) Alexander Bruce, Hemorrhage in the spinal cord during pregnancy. 
Scottish Med. and Snrg. Journ. August 1902. 
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Monate sp&ter gebar die Patientin gut entwickelte Zwillinge, starb spftter 
an allgemeiner Entkr&ftung verbunden mit Bronchitis. 

Die anatomische Untersuchung des Ruckenmarks ergab eine „stift- 
formige Blutung, die.im sechsten Cervikalsegment beginnend, 
sich durch die ganze Lange der Medulla bis in den ersten Len- 
denabschnitt w hinab erstreckte. 

Im oberen Brust- sowie im Halsteil gehorte die Hamorrhagie aus- 
schliesslich der grauen Substanz an. Im linken Hinterstrang des fiinften 
Cervikalsegments fand sich eine kleine Geschwulst, die von Bruce als 
„Angiogliom w bezeichnet wird. Die untere Dorsalregion wies eine 
typische gliose Hohle auf. Hier hatte die Blutung um diesen gliosen 
Ring herum stattgefunden. An einer Stelle jedoch war die Wand der 
Hohle durchbrochen und das Blut in deren Inueres eingedrungen. 

Nach Ansicht des Autors hat jene gliose Bildung bereits vor Ein- 
tritt der Hamatomyelie und der ihr folgenden Paraplegie existiert, ohne 
Krankheitserscheinungen auszulosen. 

Im Hinblick auf die Geringfugigkeit des Traumas (Erschiitterung des 
Korpers bei andauerndem starken Erbrechen) mochten wir uns auch 
der oben geschilderten Ansicht des Autors anschliessen, dass jenes 
Riickenmark schon vor Eintritt der Blutung krankhafte Gewebsver- 
anderungen — die eine Gefasszerreissung begunstigen konnten — be- 
sessen babe. 

Allerdings geniigeij, wie eine Mitteilung Lewandowskys 1 ) lehrt, 
manchmal anscheinend recht unbedeutende aussere Einflusse zur Aus- 
losung einer intramedullaren Hamorrhagie. Erst ein umfangreicheres 
Material als das bisher gesammelte wird in dieser Frage weitere Auf- 
klarung geben konnen. 

L. R. Muller u. R. Lerchenthal 2 ) berichten neuerdings iiber zwei 
Falle von traumatischer Halsmarkaffektion, von denen jedoch nur einer 
ohne Verletzung der Wirbelsaule zustande gekommen ist: Ein kraf- 
tiger Mann stiirzt beim Tragen eines zwei Zentner schweren 
Sackes hinterriicks zu Boden, konnte nur mit fremder Hilfe wieder 
aufstehen, bald darauf jedoch eine Treppe emporsteigen. 

1) Ein 15 Jahre alter Arbeiter biickte sich, um aus einem Sack© Tabaks- 
blatter herauszunehinen. Pliitzlich traten heftige Schmerzen zwischen den 
Schulterbliittern auf. Der Kranke konnte zwar nocli eine Treppe steigen, brach 
aber dann — 15 Miuuteu spiiter — unvermutet zusammen. Lewandowsky 
fand eine Lahmung beider Arme und Beiue des Patienten, Sensibilitatstorung 
naeh abwarts vom S. Cervikalsegment, ferner Aufhebung der Patellar- und 
Aehillessehnenreflexe, Retentio urinae et alvi, beiderseits Babinski. Der genannte 
Autor nalnn als Ursaehe dieser Erscheinungen eine Blutung im Halsmark an, 
auf Grund liingerer, grosserer Korperanstrengung entstandeu. 

2 ) Deutsche Zeitsehr. f. Xervenheilkde. Bd. 81. S. 30S. 
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Erst nach Verlauf von zwei Tagen trat vOllige Paralyse beider Beine 
and partielle Lahmung der Arme ein. Drei Monate nach dem Unfall starb 
der Patient an Sepsis. 

Die Untersuchung der Mednlla ergab im 7. Halssegment Quellung 
und Zerfall der Markscheiden and Achsenzylinder, die graae Substanz ist im 
Yerhaltnis zur weissen wenig betroffen, ja es konnten krankhafte Veran- 
derungen kaum nachgewiesen werden. 

Die Verfasser nehmen an, dass bei dem Trauma eine Verschiebung 
des 6. gegen den 5. Halswirbel mit hochgradiger Yerengerung des 
Wirbelkanals stattgefunden habe. Das hierdurch bedingte Stauungs- 
und Entzundungsodem hat die Leistungsfahigkeit des Rtlckenmarks 
ausser Funktion gesetzt 

Ein Fall yon traumatischer Erkrankung des Ruckenmarks, 
der in mancher Beziehung Ahnlichkeit mit unserer zweiten Beobach- 
tung darbietet, ist von Lax und Muller beschrieben worden. 1 ) 

Hier handelte es sicb um einen 44 Jahre alten Mann, der von einem 
hochbeladenen Erntewagen auf den barten Erdboden herab- 
sturzte und zwar so, dass er mit dem Kopf aufschlug. Es trat so- 
fort vollstandige Paraplegie ein. Wahrend des drei Jahre dauernden 
Krankenlagers des Verungliickten war die Bewegungsfahigkeit in den 
oberen Extremitaten stellenweise wiedergekehrt. Der Kranke starb 
etwa 3 V 4 Jahre nach dem Trauma an Pyelonephritis. 

Bei der Sektion war die Wirbels&ule vollkommen intakt, es 
fand sich weder ein Knochenvorsprung, noch ein Splitter, der als Ursache 
der Rflckenmarksverletzung hatte gelten kflnnen. Ebensowenig war ein 
Bluterguss oder Reste eines solchen in den Htlllen der Medulla zu finden. 

Das Rttckenmark selbst zeigte eine leichte Einsenkung im ftlnf- 
ten Cervikalsegment. Die weitere Untersuchung ergab eine HOhlen- 
bildung in der dorsalen Hftlfte des Marks sowie Skerosierung der 
gesamten Seitenstr&nge. 

Irgend ein Hinweis auf eine frtthere Blutung (Pigmentierung und der- 
gleichen) konnte in den Schnitten absolut nicht nachgewiesen werden. 

Bezuglich der Genese dieser Riickenmarkslasion nehmen die Autoren 
an, dass durch den Sturz aus betr achtlicher Hohe die Hals¬ 
wirbel saule, ohne dass es zu Bruch oder Luxation gekommen ware, 
iibermassig nach vorn gebeugt oder iiberstreckt wurde. Hier¬ 
durch ist das im Wirbelkanal befindliche Mark an der Stelle der starksten 
Biegung gezerrt und gedehnt worden. 

Frischere, d. h. nur wenig Tage alte Blutungen in der Me¬ 
dulla sind seltener angetroffen als jene Monate oder Jahre alten Krank- 
heitsfalle, bei denen der Heilungsvorgang die unmittelbar dem Trauma 
folgendeu Veranderungen mehr oder weniger ausgeloscht hat. 

1) Lax u. Muller, DeutscheZeitschr. f. Nervenheilkde. 1898. Bd. 12. S. 333. 
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Eine interessante Beobachtung einer nur 48 Stunden alten Ha- 
matomy elie nach Unfall verdankenwir ebenfallsLax und Muller 1 ). 
Sie haben in der Erlanger Klinik einen jungen, kraftigen Mann in Be- 
handlung bekommen, der von einem Wagen verletzt war. Ein Bad 
war dem mit dem Gesicht auf dem Boden Liegenden fiber die Hals- 
wirbelsaule gefahren. Unmittelbar darauf trat vollige Lah truing beider 
Beine auf, wahrend das Bewusstsein ungetrttbt erhalten blieb. Unter 
hohem Fieber starb der Kranke am zweiten Tage nach der Verletzung. 

Die Autopsie ergab einen Bruch der Bogen des sechsten und sieben- 
ten Halswirbels, ohne dass jedoch irgend ein Fragment in den Wirbelkanal 
vorragte. Eine Kompression des Halsmarks konnte nicht kon- 
statiert werden. 

Das Halsmark war vom 4. bis 7. Segment ausserordentlich ge- 
quollen, fluktuierend. Auf einem Durchschnitt fand sich in beiden 
Halften eine ausgedebnte Blutung in der grauen Substanz, in 
den Vorder- und Hinterhornern, sowie mehrfache Blutaustritte 
zwischen den Fasern des rechten Seitenstranges. 

Oberhalb und unterhalb dieser Stelle sass die Hamorrhagie im 
rechten Seitenstrang nur in Gestalt vereinzelter Flecken, um dann 
bald zu verschwinden. 

Im rechten Hinterhorn dagegen war das Extravasat von weit 
grosserem Umfang. Es erstreckte sich namlich durch vier Segmente 
aufwarts und eines nach unten, wobei das Ge^ebe (Substantia gela- 
tinosa) ganz oder stellenweise zerstort war. 

Eine weitere Beobachtung von traumatischer Rfickenmarksblutung 
ist von J. H. Lloyd 2 ) mitgeteilt: Der Unfall betraf eine 53 Jahre alte 
Frau, die einige Stufen herabstfirzte und eine sofort eintretende 
Paraplegia superior et inferior mit Blasen-Mastdarmlahmung und hef- 
tigen Atembeschwerden erlitt. Am 20. Tage nach der Verletzung starb 
die Kranke. 

Die Sektion ergab, dass Wirbelsaule und Rfickenmarkshftute 
vOllig unversehrt waren. 

In der Medulla sass cine zentrale Blutung, die das zweite bis 
ffinfte Hals segment zerstort hatte. 

Die mikroskopischen Priiparate zeigten nur doutliche Chromatolyse in 
den Vorderhornzellen des erkrankten (Jebietes. Die Blutung war lokali- 
siert in dem an die Hinterhorner angrenzenden Teile der Hinterstrange und 
imbibierte auch in der Hblie des vierten Segments den linken, der grauen 
Substanz anliegenden Teil der weissen Seitenstriinge. 

1) Lax und Muller, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 12. 

2) J. H. Lloyd, A case of heinatomvelia. Journ. of nerv. and ment 
Disease. Nr. 2. Das Original war mir nicht zuganglich, ich zitiere den Fall 
nach der oben genannten WollTschen Mitteilung. 
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Ferner waren noch deutliche Zeichen der Quellung and Degeneration 
der Rtlckenmarksubstanz vorhanden, ganz besonders im dritten Halssegment. 

Das Feld der traumatischen Affektion war somit entschieden ausge- 
breiteter als das Feld der reinen H&matomyelie. 

Die beiden vorstehenden Fall© von sekundarer Rtickenm arks ver- 
letzung boten beide das Bild der frischen Blutang im unteren Teile 
des Halsmarks. 

Nach der Art des Traumas zu schliessen, dtirfte die Hamorrhagie 
durch starke Erschtitterung des Markes, wohl auch verbunden mit starker 
Dehnung oder Zerreissung des Gewebes entstanden sein infolge tiber- 
massiger Streckung oder Beugung des betreffenden Abschnitts der 
Wirbels&ule wahrend des Unfalls. 

Einen Fall, der sowohl wegen der langen klinischen Beobachtung 
wie auch der anatomischen Veranderungen ftir die yorliegende Frage 
von Interesse sein dtirfte, finden wir bei Jolly 1 )- Der Unfall hatte 
sich so zugetragen, dass ein alter Mann aus dem zweiten Stockwerke 
auf die Strasse herabgesttirzt war. 

Es bestand neben linger anhaltender Bewusstlosigkeit eine komplete 
schlaffe Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms, zu- 
gleich anhaltender Priapismus. Die Sensibilitat fehlte bis zur Hdhe 
der 5. bezw. 6. Rippe, desgleichen die Patellarreflexe. 

Wahrend des zwei Jahre dauernden Krankenlagers blieben die Lah- 
mungen konstant, wogegen die Grenzen der Empfindungsstdrungen geringe 
Yerschieblichkeit darboten. Der Kranke starb an Cystitis und Pyelone¬ 
phritis. 

Die anatomische Untersuchung konnte feststellen, dass die Wirbel 
unversehrt geblieben waj*en und nur die Bandscheibe zwischen dem 6. und 
7. Brustwirbel fibrds entartet war. 

Das Rttckenmark zeigte sich in dieser H6he mit der Dura mater 
verwachsen und in einen bindegewebigen Strang umgewandelt. 

Bei mikroskopischer Betrachtung konnten an der Stelle der starksten 
Lasion keine Spuren von Nervenfasern mehr gefunden werden. Die Rtlcken- 
markshaut wies starke Verdickung auf, ebenso die Intima der Arterien. 
Ober- und unterhalb dieses Teiles Degeneration der Nervenfasern, dagegen 
war die Westphalsche Stelle der Patellarreflexe gut erhalten. 

Zur Erklarung des Zustandekommens soschwerer Veranderungen 
des Marks ohne Verletzung der Wirbel nimmt Jolly an, dass im 
Momente des Traumas eine Verschiebung der Wirbelkorper oin- 
trat, die sich sofort wieder spontan reponiert hat. 

Derartige Exkursionen der Wirbelkorper, ohne dass eine Luxation 
in ausgepragter Form zustande kommt, dflrften besonders in den Fallen 
ftir die Genese der Ruckenmarksveranderungen in Betracht zu ziehen 
sein, bei denen — trotz intakter Wirbelsaule — Quetschungen oder gar 
Zerreissungen der Medulla spinalis entstehen. 

1) Jolly, Zentralblatt f. Nervenheilkde. 1002. S. 
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So kann schon ein Fall aus relativ recht geringer Hohe zu 
ausgedehnten Blutungen in der Substanz der Medulla spinalis 
ftihren und nach geringer Zeit sogar todlich wirken, ohne dass ander- 
weitige Verletzungen (Gehirn usw.) wahrzunehmen sind. 

Einen Beleg fur einen solchen Krankheitsverlauf erbringt 
Becker im 58. Bd. des Medical Record 1 ): Ein Mann von 38 Jahren 
fiel aus der Hohe von nur zwei Stufen herab. Es trat in unmittel- 
barem Anschluss an dieses Trauma eine rechtsseitige Hemiplegie auf, 
wahrend das Bewusstsein erhalten blieb. Im Nacken bestand Schmerz- 
haftigkeit, jedoch keinerlei Anzeichen einer Verletzung. 

38 Stunden nach dem Unfall trat der Tod des Kranken ein. 

Die Sektion ergab, dass sowohl die Wirbelsaule wie die Haute des 
Rtickenmarks unverletzt waren. 

Im Halsmark fand sich eine grosse Blutung, die in dessen zen- 
tralen Partien ihren Sitz katte und in dem vierten und fttnften Halssegment 
am ausgedehntesten entwickelt war. 

Bei der Entstehung einer traumatischen Hamatomyelie braucht 
die ein wirken de Gewalt keineswegs immer nur das Riickenmark von 
der dorsalen oder ventralen Seite her zu treffen. Vielmehr kann 
eine Erschiitterung in zentraler oder peripherer Richtung ebenfalls 
erhebliche Blutungen in der Medulla hervorrufen. Sonach kommen 
Stoss, Fall und dergleichen auf Kopf oder Gesass gleichfalls als atio- 
logische Momente der Haematomyelia traumatica in Frage. 

Einen fur diese Form der Riickenmarkserkrankung typischen Fall 
finden wir bei Bailey 2 ). 

Der genannte Autor beobachtete einen 25jahrigen Mann, der 
das Ungltick hatte, bei Ausftthrung des Kopfsprunges ins Wasser 
mit dem Kopfe auf den Grund des Flusses aufzustossen. 

Unmittelbar nach diesem Trauma trat eine vollstandige Lahmung 
samtlicher Extremitaten ein, sowie Retentio urinae und Incontinentia 
alvi. Hierzu gesellten sich spater eitrige Blasenentziindung und aus- 
gedehnter Dekubitus. 

Bei der Sektion des Verungliickten wurde die Wirbelsaule ganz- 
lich unversehrt gefunden. Im unterenHalsteil und den oberen Dor- 
salabschnitten des Riickenmarks bestand ausgedebnte hamorrhagi sche 
Erweichung, die besonders stark im siebenten Cervikalsegment aus- 
gebreitet war. 

1) W. F. Becker, Haematomyelia with report of three eases. The Med. 
Record. Das Original ist mir nieht zugiinglich gewesen, ieh babe den Fall nach 
der Wol ffsclien Arbeit mitgeteilt. 

2) Bailey, ,,Primary focal Haematomyelia**. Medic. Record. 1S98. Nr. 19. 
Zit. nach Zentralbl. l'iir Neurol. lboO. S. 227. 
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Eine weitere hierher gehorige Beobachtung stammt von L. Potts l ) 
und betriffb einen 56 Jahre alten Mann, der bei einem Sturze von 
der Treppe mit dem Eopf aufschlug. Der Kranke war 12 Standen 
bewnsstlos und hatte eine vollstandige sensible wie motorische Lah- 
mung der Beine, eine partielle der Arme davongetragen. 

Am 10. Tage nach der Verletzung starb der Verletzte. 

Die Sektion ergab zun&chst einen Sch&delbrnch nnd ansgedehnten 
epidnralen Bluterguss (Zerreissung der Arteria meningea media sinistra). 

Die Wirbels&ule vollkommen nnversehrt, dagegen zeigte das 
Rilckenmark eine ansgedebnte Erweichung vom sechsten bis siebenten Hals- 
abschnitt. Im Bereich des fflnften Cervikalsegmentes war die Erwei¬ 
chung haupts&chlich in der ventralen Hftlfte des rechten Hinterborns aus- 
gebreitet Die Zellen beider V&rderhOrner stark verftndert. Dagegen fehlte 
auf- und absteigende Degeneration. 

Die eben erwahnte Mitteilung verdient insofern noch weitere 
Beachtung, als neben der Schadigung des Rlickenmarks auch Ver- 
letzungen am Schadel, bezw. Gehirn vorkamen. Demnach durfte es 
sich empfehlen, bei Obduktion von an Kopftraumen verstorbenen Per- 
sonen auch das Ruckenmark auf die Folgen etwaiger Gewalteinwir- 
kungen zu prufen. 

Ein Befund von reiner Ruckenmarkserschutterung mit histo- 
logischer Untersuchung ist von Struppler 2 ) mitgeteilt. 

Der Fall betraf einen 37 Jahre alten Maurer, der einen Unfall 
erlitt,indem er vier Meter tief herabstflrzte und auf steinigen 
Boden aufschlug. 

Sofort danach trat eine Lahmung beider Beine auf, sowie Gefuhls- 
losigkeit abwarts you der Spina iliaca ant ab. Zugleich bestand 
Blasen- und Mastdarmlahmung. Vier Wochen nach der Verletzung 
starb der Kranke an den Folgen eines ausgedehnten Dekubitus. 

„Die Sektion ergab Erweichung des Dorsalmarks in der Hdhe 
des 6. Brustw irbels. Die Zeichnung etwas verwaschen. In der HOhe 
des 7. Brustwirbels die Medulla in eine breiige Masse umgewandelt, in der 
Zeichnung jeder Unterschied aufgehoben. 

Die mikroskopiscben Pr&parate zeigten Degeneration des ganzen Quer- 
schnittes in HOhe des 4. Cervikalnerven, besonders der Vorder- und Seiten- 
strange, Hinterstr&nge und Burdachschen Fasern. Eine bestimmte 
Abgrenzung einzelner Degenerationsgebiete Hess sicb nicht geben. Die 
graue Substanz war dagegen in den meisten Stellen noch erhalten. Nach 
abw&rts, im unteren Hals- und Brustmark nimmt die Degeneration ab 
(6. Cervikalnerv), im Lendenmark intensives Degenerationsfeld im linken 
Vorderhorn." 


1) L. Potts, Case of traumatic cervical haematomyelia. Joum. of Nerv. 
and Ment. die. 1905, Juni. Neurolog. Zentralbl. 1906. S. 133. 

2) Struppler, Zur KenntniB der reinen RdckenmarkserschUtterung. I.-D. 
Mftncben 1896. 

Deatsche Zeitschrift f. Nervenheilkande. 85. Bd. 19 
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Nacfa dem Seklionsbefund dxirfte es kaum zweifelhaft sein, dass 
durch die beim Aufschlagen des Ruckens gegen den Steinboden herbei- 
geffthrte Erschntterung eine schwere Lasion des Brustmarks verur- 
sacht wurde, die zu der oben geschilderten Erweichung gefQhrt hat. 
Es dftrfte sich hier um eine ^Commotio medullae spinalis" mit kou- 
sekutiver „Myelomalacia traumatica" handeln. 

Schmaus 1 ) erwahnt einen Fall yon traumatischer Rtickenmarks- 
erkrankung eines Mannes, der beim Sturz von einer Leiter mit dem 
Rucken gegen einen Balken anschlug und acht Monate nach 
dem Unfall starb. 

Am RQckenmark fand sich eine strangfOrmige Degeneration der Hin- 
ter- und Seitenstrange sowie umschriebene isolierte Erweichungsherde. 
Der Hauptherd der Erkrankung sass im Halsmark und zwar im Hinterhorn 
und erstreckte sich Qber ein paar Segmente. Die Pr&parate zeigen reich- 
liche Anwesenheit junger Gefasse und von Bindegewebe. 

Eine weitere Beobachtung des gleichen Autors betrifft einen Ver- 
ungliickten, der aus der Hohe eines zweiten Stockwerkes herab- 
fiel und zwolf Stunden spater starb. 

Die Sektion des RQckenmarks ergab eine Querschnittserweichung und 
einen spaltformigen Herd im Hinterhorn. Im Erweichungsgebiet lagen 
zahlreiche Blutzellen, jedoch war diese Blutung keine massenhafte und das 
Gewebe dicht durchsetzende. 

Nach Schmaus ist die hier gefundene Erweichung unabhangig 
von der Blutung und direkt durch das Trauma entstanden, und die 
Blutung hat sich erst spater eingestellt infolge von Gefasslasionen bei 
der Erweichung. 

Schliesslich mdge noch ein Fall von traumatischer Myelitis hier 
Platz finden, der von dem oben genannten Autor mitgeteilt ist. Es 
handelt sich jedoch nicht um eine Lasion des menschlichen Rticken- 
marks, sondern um eine Katze, die in einem Speiseaufzug ein- 
geklemmt wurde. Das Tier hatte sofort eine Lahmung der hinteren 
Extremitaten erlitten und ging nach 14 Tagen zugrunde. 

Die Sektion ergab vollige Intaktheit der Wirbelsiiule, eine Querschnitts- 
erweichung im Lendenmark, jedoch nirgends Blutungen in der Substanz 
des RQckenmarks. 

In der erkrankten Partie d(*r Medulla fand sich Gewebsdetritus, zahl¬ 
reiche Kornehenzellon, an den Riindern beginnende Bindegewebsorganisation. 


Die obige Zusammenstellung lehrt nun, dass die Zahl der sekun- 
diiren traumatischen Riickenmarkserkrankungen im Vergleich 

li Schmaus, Lubarsch-Ostertag, Ergeb. der Path. IV. S. 078 u. f. 
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mit der Haufigkeit der Unfallverletzungen der Wirbelsaule eine recht 
geringe ist Aus diesem Grunde mfissen in derartigen Fallen ganz be- 
sondere Momente mitwirken, die imstande sind, schwere Lasionen der 
Medulla herbeizuffihren* ohne sichtbare Spuren einer Schadigung der 
Wirbelsaule zu hinterlassen. 

Mit Rucksicht auf die der vorliegenden Arbeit gezogenen Grenzen 
bin ich nicht in der Lage, den Mechanismus der Wirbelsaulen- 
und Rtickenmarksverletzungen eingebend zu schildern, ich kann 
vielmehr nur kurz die einzelnen Formen dieser Erkrankung und die von 
ihnen verursachten anatomischen Veranderungen behandeln. Ich glaube 
hierzu um so mehr berechtigt zu sein, als gerade in neuerer Zeit eine 
Reihe von experimentellen Untersuchungen fiber die in Rede stehende 
Frage angestellt worden sind. 

Auf G-rund derartiger Versuche hat Fickler die Unfallkrankheiten 
des Rfickenmarks eingeteilt in: 

I. traumatische Rfickenmarkserkrankung ohne wesent- 
liehe Veranderung der ausseren Form: 

d i) Kontusion des Rfickenmarks; 

B. direkte 1 

II. traumatische Rfickenmarkserkrankung mit Verande¬ 
rung der ausseren Form (partielle und totale Querschnitts- 
lasion); 

III. posttraumatische Rfickenmarkserkrankung. 

Was die erstgenannte Form anlangt, so kame ftir die uns beschaf- 
tigende Frage nur indirekt — ohne gleichzeitige Verletzung der Wirbel¬ 
saule— entstandene Kontusion in Betraclit. Histologisch ist diese Schadi¬ 
gung des Marks charakterisiert durch „ausgedehnte Verdrangung des 
Axoplasmas, Degeneration einzelner Ganglienzellen und Nervenfasern, be- 
sonders an Coup und Contrecoup und den Grenzen zwischen grauer 
und weisser Substanz w . 

Diese Kontusion des Rfickenmarks ist nun bekanntlich langere Zeit 
Gegenstand lebhafter Meinungsverschiedenheiten geweseu, ja fiberhaupt 
stellenweise angezweifelt worden. Auf die Literatur dieser Krank- 
heit brauche ich um so weniger miher einzugehen, als in verschie- 
denen grosseren Abhandlungen fiber die traumatischen Rfickenmarks- 
leiden diese einzelnen Punkte ausfuhrlich behandelt werden. Ich 
mochte nur erwiihnen, dass Schmaus bereits in seinem Buche fiber 
die Erkrankungen des Rfickenmarks betont, dass „das Rfickenmark 
nach MaCgabe seiner anatomischen Verhiiltnisse zwar lange nicht so 
haufig wie das Gehirn der Gefahr einer Kommotion ausgesetzt ist, 
dass das Rfickenmark aber, ohne grobe Liision der Wirbelsaule, durch 
Einwirkung einer erschfitternden Gewalt auf letztere ladiert wird“. 

19* 
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In der Tat ergibt auch schon eine blosse Betrachtung der Wirbel- 
saule, dass dieser eine gewisse Bewegongsfreiheit eigen ist, die, nnter- 
sttitzt von den Lichtungsgraden des Canalis spinalis, einzelnen Abschnitten 
betrachtliche Exkursionen gestattet, ohne dass Schadigungen des Markes 
zu bef&rchten sind. 

Besonders weit sind die Grenzen fttr die Bewegnngen der 
Halswirbelsanle gesteckt Jedoch sind gerade Traumen, die den 
cervikalen Teil der Wirbelsaule treffen, meistens von schweren Er- 
kranknngen der Medulla begleitet Denn das Rttckenmark wird, wie 
bereits He gar, Thornbnrn nndandere nachgewiesen haben, bei starker 
Bewegnng der Halswirbelsaule nebst seinen Hdllen in der Gegend des 
5. und 6. Wirbels wie liber eine Rolle gespannt, der Duralsack in die 
Lange gezogen, abgeplattet und in seinem Lumen verengert. 

Hegar bat die Verlangerung, die die Dura mater bei derartigen 
Bewegungen der Wirbelsaule erleidet, auf 4—6 Proz., die des Riicken- 
marks auf 4—8 Proz. der gewobnlichen Lange berechnet 

Neben derartigen Flexionen kann das Trauma auch Torsionen 
der Wirbelsaule berbeiftihren, an denen der Halsteil naturgemass 
wiederum am ausgiebigsten betroffen ist. 

Demnach bewirken aussere Gewalten, die eine Beugung, Streck- 
ung oder Drehung der Wirbelsaule bedingen, eine Dehnung, 
Zerrung oder Quetschung (zwischen 5. und 6. Halswirbel) des 
Marks. 

Falls der Halsteil nicht oder in nur geringem Umfange an der 
Lageveranderung der Wirbelsaule beteiligt ist, tritt auch wohl 
eine einfache Dehnung der Medulla ein. Diese ist jedoch von 
schwAcherer Intensitat und befallt sie in ungleichem MaCe, weil dann 
eben die Gegenextension in gentigender Weise fehlt. 

In anderen Fallen ist das Trauma aber nicht gegen die ganze 
Wirbelsaule oder grossere Abschnitte dieser gerichtet, sondem auf 
einen ganz bestimmten Punkt lokalisiert Es erfolgt dann ein Schlag 
oder Stoss, der meistens nur einen Wirbel trifft. 

Die durch derartige Verletzungen bedingten Lasionen des Markes 
sind je nach Art des Angriffspunktes sowie der Intensitat des Traumas 
verschieden: 

Je beweglicher der getroffene Teil der Columns vertebralis ist 
und je starkere Gewalt einwirkt, desto heftiger muss die Erschiitte- 
rung oder Pressung des Marks ausfallen. 


A us der vorstehenden Darstellung ergibt sich nun, dass die sekun- 
daren Verletzungen des Rftckenmarks — rein vom mechanischen 
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Standpankte aus betrachtet — durch eine Gewalt erzeugt werden, die 
parallel oder senkrecht zur Langsachse der Medulla einwirki 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen, die nach solchen 
Traumen au fire ten, bestehen sonach in Erschutterung, Dehnung und 
Zerrung des Marks. Je nach der Intensitat des Traumas und der Lage 
seines Angriffspunktes kann man allerlei Variationen dieser drei Schad- 
lichkeiten bis zu ganzlicher Zerreissung oder Zertrummerung des Bucken- 
markgewebes erwarten. 

Die experimentelle Prufung der Frage you den Unfall verletzungen 
des Rtlckenmarks hat die gleichen Ergebnisse gezeitigt, wie ich sie 
friiher darlegen durfte. 

Ich kann auf eine ausffthrliche Mitteilung liber diese hochinter- 
essanten Versuche nicht weiter eingehen, m5chte aber nur bemerken, 
dass Kirchgassner feststellen konnte, dass das Rlickenmark durch 
ein die Wirbelsaule treffendes Trauma zunachst nur aus seiner Ruhe- 
lage gebracht wird. Der Rtlckstoss der Wirbelsaule wandelt nun diese 
Bewegung der Medulla in eine entgegengesetzte uni. 

Auf diese Weise kommt eine mehr oder weniger intensive Er¬ 
schutterung zustande, die je nach Beschaffenheit der einzelnen Elemente 
des Rttckenmarkgewebes kaum merkbare Schadiguugen oder schwerste 
Lasionen bedingen kann. Diese Verschiedenheit in den histologischen 
Veranderungen hat Schmaus bereits besonders betont Er wies darauf 
hin, dass, da in den Tierversuchen auf dem Wege einfacher Erschutte- 
rung der Wirbelsaule Erweichungsherde im Mark vorkommen und 
sich ferner Ubergange von Stellen mit starker Quellung von Nerven- 
fasern zu echten Erweichungsherden vorfanden, anzunehmen war, dass 
die beiden letztgenannten Veranderungen durch die Erschi&tterung als 
solche direkt sich ausbilden k5nnen. 

Wenn ferner eine Erschutterung der Wirbelsaule als solche jene 
Degenerations- und Erweichungsprozesse hervorrufen kann, so gibt es 
nicht bloss eine echte Commotio spinalis — eine Erschutterung nicht 
bloss der Wirbelsaule, sondern auch des Ruckenmarks selbst —, son- 
dem diese ftLhrt auch an sich zu einem Absterben von Nervenelementen, 
einer direkten traumatischen Nekrose der letzteren oder, wie Ober- 
steiner sich ausdruckt, einer molekularen Veranderungderselben, welche 
entweder sich wieder zurtickbilden oder im Tod der Fasem ihren Aus- 
gang nehmen kann. Das Vorkommen beider Ausgange illustriert das 
Verhalten der Tierversuche, indem die Lahmungen sich anfangs wieder 
zurttckbildeten, in anderen Fallen dauernd blieben, ohne dass anato- 
mische Veranderungen nachzuweisen gewesen waren, wahrend in wieder 
anderen Fallen degenerative Prozesse an den Fasem gefunden wurden. 

Neben diesen direkt auf das Trauma zu beziehenden Schadiguugen 
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der nervosen Elemente kommen noch weitere sekundare Veranderun- 
gen des Gewebes in Betracht: Hierher sind in erster Linie Ergfisse 
yon Liquor cerebrospinalis zu rechnen, ferner Blutaustritte aus den 
feinsten Gefassasten. Neben der reinen Erschfitterung kommen nun 
aber auch Zerrungeu der Medulla vor, da das Trauma (Kirch- 
gassner) auch — bei genfigender Kraft: — Schleuderbewegungen des 
Rttckenmarks auslost, die you der Gewalteinwirkungsstelle aus in der 
Richtung des Traumas erfolgen. Man wird demnach kaum fehl gehen, 
wenn man in derartigen Exkursionen des Marks weitere Ursachen fur 
die oben angeffihrten Schadigungen der Medulla siehk 

Ein treffendes Beispiel ffir diese Form der traumatischen Rficken- 
markserkrankung stellt unser erstgenannter Fall dar. 1 ) 

Die starkeren Grade der sekundaren traumatischen Rfickenmarks- 
lasionen ffihren zu Dehnung oder Zerrung des Rfickenmarks, ver- 
bunden mit schon makroskopisch sichtbaren Zeichen schwerer Schadi¬ 
gungen: Veranderung der ausseren Form sowie der Substanz, ferner reich- 
lichen Blutaustritten und Zerstorung des typischen Querschnittsbildes 
infolge von Isolierung und Dntergang seiner histologischen Elemente. 

Bei dieser Krankheitsgruppe kommen nicht selten neben der Schwere 
des Traumas noch weitere Momente in Betracht, namlich Hyperexten¬ 
sion und Hyperflexion, sowie Drehungen der Wirbelsaule, 
welche auf das Ruckenmark einwirken. Sonach kommen neben der 
Erschtttterung auch Zerrung und Quetschung des Marks mit ihren 
bekannten Folgen zustande. 

So ist gerade in unserem zweiten Krankheitsfalle weit weniger 
die Erschtitterung wie die tibermassige Streckung der Wirbelsaule als 
Ursache der schweren Schadigung des Halsmarks anzusehen. 


Die oben mitgeteilten Obduktionsergebnisse zeigen in ausgiebigster 
Weise, wie gerade nach derartigen Traumen die weitgehendsten Zer- 
storungen am Rttckenmarkgewebe auftreten konnen, ohne dass die 
Wirbelsaule irgend welche Spuren einer Verletzung erkennen lasst. 2 ) 

Aus der eben gegebenen kurzen Ubersicht fiber die sekundaren 

1) C. H. Corner*hat neuerdings die Commotio spinalis charakterisiert 
als eine mehr oder weniger vollkommene Ausserfnnktionssetzung der RQcken- 
markstatigkeit, die unmittelbar auf einen Unfall folgt, in ihrer Dauer begrenzt 
ist und ohne anatomisch nachweisbare Folgen verlauft. Die anatomischen Ur¬ 
sachen dieses Prozesses liegen: 1. in molekularen Verschiebungen, 2. in kleinen 
multiplen Blutungen, 3. Verlagerung der Cerebrospinalflussigkeit. 

2) Watts sah nach einem Unfalle (Sturz auf den Erdboden) das Riicken- 
mark nebst der Dura mater in der Hohe des 6. und 7. Halswirbels vollstandig 
zerrissen, ohne Verletzung der Wirbelsaule. 
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traumatischen Erkrankungen des Rdckenmarks konnen wir diese ein- 
teilen in 

1. Erschtttterung des Marks mit oder ohne nachweisbareSchadi- 
gung des Nervengewebes. 

2. Quetschung des Marks, in schwereren Fallen verbunden 
mit Biutungen und Zerstorungen des Gewebes. 

3. Dehnung (Zerrung) des Marks mit Trennung des histolo- 
gischen Zusammenbangs, Hamorrhagien, Erweichungen des Gewebes. 

Bei 2 und 3 ist zu bemerken, dass grossere Gewalten Zertrum- 
meruDg, beziehungsweise vollstandige Zerreissung des Rucken- 
marks sowie seiner Haute herbeifiihren konnen. 

Zum Schluss sei noch kurz darauf hingewiesen, dass die Lokali- 
sation des Krankheitsherdes nicht immer gleichlautend mit der 
des Traumas ist. Gewohnlich findet man in solchen Fallen, dass die 
geschadigte Partie des Rtickenmarks ein Stiick hoher oder tiefer sitzt, 
als man nach dern Angriffspunkte der Gewalt vermutet hatte. 

Auf der anderen Seite sieht man nach schweren Erschhtterungen, 
die den ganzen Korper trafen, bisweilen die Veranderungen am Riicken- 
mark auf ganz bestimmte Abschnitte beschrankt. So haben Lax und 
Muller darauf hingewiesen, dass, obgleich das Halsmark (5.—7. Seg¬ 
ment) zweifellos als Locus minoris resistentiae anzusehen ist, damit 
doch noch nicht ausgesprochen ist, dass bei einer allgemeinen Er- 
schtitterung des Korpers und des RGckenmarks gerade dort ohne 
eine lokale Zerrung eine Blutung auftrete; dazu bedarf es immer einer 
ortlichen Kontusion oder Uberdehnung des Markes, und ftir eine solche 
sind eben in den unteren Halswirbelsegmenten, dem beweglichsten und 
am wenigsten geschiitzten Teile der ganzen Wirbelsaule, die Bedin- 
gungen am besten gegeben. 

Demnach werden wir bei Schadigungen der Medulla, die 
fern von der Einwirkungsstelle des Traumas liegen, ausser diesen 
noch weitere Einflusse annehmen miissen, die in Form von iiber- 
massigen Exkursionen der entsprechenden Wirbelsaulenabschnitte 
auftreten werden. Auf diese Weise wird der von der Erschiitterung 
ausgeloste Effekt durch besondere Bewegungen der Wirbelsaule 
wahrend des Unfalles noch verstarkt. 

Die h istologischen Veranderungen, welche das Ruckenmark 
durch derartige „indirekte u Verletzungen erleidet, sind naturgemass 
je nach Art, Lokalisation und Intensitat des Traumas recht verschieden. 
Was nun dessen erstgenannte Form, die „Erschiitterung des Marks 4 * 
anlangt^ so ist zu bemerken, dass diese zunachst Zirkulatiousstorungen, 
sodann degenerative Prozesse, Erweichungen des Nervengewebes her- 
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beifllhrt. Zunachst bedingt das Trauma eine Druckschwankung im 
Liquor cerebrospinalis, die sich — bei heftigeren Insulten — bis zu 
einer Zerreissuug der Lymph- und Blutgefasse steigem kann. 

Die Blutaustritte sind erfahrungsgemass in der grauen Substanz 
am umfangreichsten und bleiben auch meistens auf diese beschrankt 
Selbst ziemlich erhebliche Blutungen greifen nach Schmaus 1 ) nur selten 
und nur an einzelnen Stellen auf die weisse Substanz liber; „wahr~ 
scheinlich ist die Struktur der weissen Masse, die mehr netzfor- 
mige Anordnung der Nervenfasern und das feinere, stellenweise fast 
vollkommen fehlende Neurogliagerust in derselben fur die Entstehung 
und Ausbreitung der Blutung gdnstiger, wahrend die straffer geschlos- 
senen Faserbundel der weissen Substanz der Verbreitung des aus- 
tretenden Blutes grbsseren Widerstand entgegensetzen 44 . 

Die so entstandenen Extravasate sind entweder zirkumskript Oder 
diffus, einzig oder in grosserer Zahl auftretend; die ersteren bilden 
konzentrisch oder exzentrisch im Querschnitt der Medulla gelagerte 
Herde. Sie stellen dann am haufigsten langgestreckte „r5hren- w oder 
„stabf5rmige 44 Hamorrhagien dar. Nicht selten besitzen diese die Ge¬ 
stalt einer lang ausgezogenen Spin del, die sich durch ganze Abschnitte 
des Rdckenmarks hindurch erstreckt und bisweilen an ihrem Ende 
gabelig geteilt sein kann. 

Wie der erste von unseren Fallen lehrt, ist ein derartiges „longi- 
tudinales Hamatom 44 keineswegs immer der Langsachse des Marks 
gleich gerichtet, sondem es kann schrag zu dieser verlaufen, dergestalt, 
dass sein zentrales Ende in der linken Halfte der Medulla, das peri- 
phere dagegen in deren rechter gefunden wird. 

Andere Male wiederum hat ein Teil des Blutergusses die Vorder- 
homer, der andere Teil die HinterhSrner okkupiert 

Nebendieserals^Haematomyelia longitudinalis 44 bezeichneten 
Form kommen nach Minor auch Extravasate vor, deren Querschnitt 
„ring u - oder „siegelringformig‘ 4 ist, und die demnach als Hae- 
matomyelia annularis 44 oder „cricoidea <4 zu benennen waren. Sie 
stellen in ihrer Langenausdehnung wahre Rdhren dar, so dass man 
sie auch als „Haematomyelia tubularis 44 bezeichnen konnte. 

Derartige ringformige Blutungen finden sich haufiger in der 
grauen Schicht im zentralen Teil eines oder beider Hinterhorner, oft 
aber auch nur in der einen Halfte des Rfickenmarks, woraus sich die 
Haufigkeit des Bro wn-Sequardschen Lahmungstypus bei dieser Krank- 
heit erklart (Wolff). Derartige Hamorrhagien erleiden allmahlich die 
gleichen Veranderungen wie die im Gehirn vorkommenden trauma- 


1) Schmaus, 1. c. S. 239. 
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tischen Blutungen. Auf diese Weiae kommt die Bildung von gliosen 
Herden und cystenahnlichen Hohlraumen zustande. 

Wie unsere zweite Beobachtung lehrt, braucht aber keinesfalls 
immer die Blutung die Ursacbe des Gewebszerfalls darzustellen. Viel- 
mehr kommen oft langdauernde, posttraumatisohe Ruckenmarksleiden 
vor, bei denen eine mikroskopische Untersuchung des Marks nirgends 
Hamorrhagien oder Reste yon solchen nachweist 

Der histologische Befund entspricbt dagegen demBildeder„reinen 
anamischen Erweichung, welche keineswegs vom Bilde der anderweitig, 
z. B. durch Gefassverschluss oder entzundliche Prozesse entstandenen 
Erweichungsherde abweicht u (Schmaus). Wie dort, so zeigen sich 
auch bier die Produkte des Gewebszerfalls in Form einer breiigen 
bis fltissigen Masse, welcbe sich teils als komiger Detritus, teils als 
Kornchenzellenansammlung darstellt, w ah rend Blutergflsse oder 
Residuen von solchen auch mit dem Mikroskop nicht oder nur in 
sparlicher Menge aufzufinden sind. In sehr frischen Fallen kann man 
selbst noch die den Gewebszerfall einleitenden Vorgange in Form 
einer starken blasigen Quellung der Nervenfasem, Umwandlung sol- 
cher zu klumpigen Schollen und Komchenkugeln, endlich auch Zer- 
fall der Neuroglia vorfinden. 

Auf diese Art kommen teils auf bestimmte Segmente lokalisierte 
vollstandige ^uerschnittserweichungen 11 , teils yerstreute kleinere 
Herde zustande. 

Als weitere Folgen der „Commotio medullae 4 kSnnen wir nach dem 
obengenannten Autor „umschriebene Herde“ in den Hinterhornern 
auffassen, welche die grosste Ahnlichkeit mit jenen Spaltbildungen 
aufweisen, die nach Durchschneidung des Markes beobachtet werden. 

Schliesslich erwahnt Schmaus das Auftreten einfacher parenchy- 
matoser Degeneration der Neryenelemente im Anschluss an die in 
Rede stehende Rtickenmarksverletzung. An derartige Bezirke schliesst 
sich eine mehr oder minder starke Zunahme des Gliagewebes an, bis 
zur Nekrose der nery&sen Gewebsbestandteile. 

Je nach der Beschaffenheit des Traumas, welches das Ruckenmark 
trifft, werden wir an diesem die oben geschilderten Veranderungen 
mehr oder weniger stark heryortreten sehen. 

Eine strenge Trennung zwischen der Blutung, Degeneration und 
Erweichung wird sich jedoch kaum liberal] durchfuhren lassen. Es 
wird vielmehr Falle geben, bei denen die Gefasserkrankung im Vorder- 
grunde steht, wahrend bei anderen lediglich die Erweichung das Krank- 
heitsbild beherrscht, wie das gerade unsere beiden Beobachtungen 
deutlich dartun. 

Andererseits ist zu bemerken, doss die Hamatomyelie bisweilen 
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erst einige Zeit naeh dem Unfall als eine Folgeerscheinung der Er- 
weichung des Markgewebes auftreten, oder ein schon bestehendes 
Extravasat betrachtlich an Ausdehnung zunebmen kann. 

Betracbten wir nunUnfalle, bei denen starkere oder mehrere Gewalten 
hinter einander die Wirbelsaule treffen und schwerere Lasionen des 
Markes verursachen, als die eben beschriebenen! 

Unter diesen Umstanden baben wir eine Dehnung, Quetschung 
oder gar Zerreissnng des Rfickenmarks zu erwarten. 

Die Folgen derartig heftiger Insulte bestehen zumeist in ausge- 
debnten Blutungen, teils intra-, teils extramedullar gelegen, teils in 
Zerstdrung des Nervengewebes, deren Umfang recbt verschieden 
sein kann. 

Die Hamorrhagien nehmen in diesen Fallen gewobnlicb eine 
Reibe von Segmenten, stellenweise sogar das ganze RQckenmark ein, 
wobei nicht bloss die graue, sondem aucb die weisse Substanz ge- 
scbadigt ist. Ja manchmal erstreckt sich das intramedullare Hae- 
matom bis anMie Oberflache des Markes und kann sich bier mit extra- 
medullaren Blutanhauftmgen vereinigen. 

Neben der Blutung trifft man die nervosen Elemente in den ver- 
scbiedensten Pbasen des Zerfalls an. Statt des typischen histologi- 
schen Befundes zeigt das mikroskopische Bild Fettpfropfen, Myelin- 
kugeln, Kornchenzellen, Reste von Nervenfasern, Blutkorperchen und 
Pigment. Graue und weisse Schicht lassen sich vielfach nicht mehr 
scbarf von einander abgrenzen. Das Gewebe zeigt infolge Untergangs 
zahlloser Achsenzylinder und Aufquellung der Markscheiden jenes 
durchlocherte, siebartige Aussehen des Querschnittes, wie es anlasslich 
der Scbilderung unserer Falle beschrieben wurde. Bekommt man der- 
artige Krankheitsherde alteren Datums zur Untersuchung, so ist an 
diesen nicht bloss die histologische Struktur, sondern auch die aussere 
Form des Riickenmarks ganzlich verandert. Graue und weisse Schicht 
sind kaum noch sicber nacbzuweisen, manchmal verlagert (traumati- 
sche Dystopie); der Querschnitt zeigt bedeutende Verminderung des 
Gewebes und Difformitat der Konturen. Statt der Nervenfasern finden 
sich reichliche gliose und bindegewebige Wucherungen, in einigen 
Fallen sind nacb Resorption der Extravasate Hohlraume gebildet worden. 

Wie schon oben angedeutet, k&nnen sehr heftige Uberbiegungen 
und Uberstreckungen der Wirbelsaule zu partieller oder ganzlicher 
Zerreissung der Medulla und ihrer Haute f&hren. 

Hierbei kann die Kontinuitatstrennung auf einzelne Bezirke sich 
erstrecken und ist dann von recht umfangreichen Blutungen in das 
Gewebe und den Duralsack begleitet. Der sehr rasche Zerfall der Ner- 
vensubstanz ist die unmittelbare Folge derartig schwerer Verletzungen 
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des Marks. Andererseits kann das Mark vollstandig durchrissen werden 
und Pia wie die harte Hirnhaut mit durchtrennt sein. 

Je nach dem Sitze der Verletzung und der Schadigung des spezi- 
fiscben Oewebes sehen wir auf- und absteigende Degenerationen der 
Nervenfasern in den benachbarten Bezirken des Ruckenmarks eintreten. 

Wenn nun durch die histologische Untersuchung einschlagiger 
Falle im Verein mit der experimentellen Pr&fung am Tier die 
Kenntnis der traumatischen Ruckenmarkserkrankungen in letzter Zeit 
wesentlich gefbrdert worden ist, so sind dennoch eine Reibe von Fragen, 
sowohl beznglich des Mecbanismus des Traumas, wie auch der anato- 
mischen Veranderungen der geschadigten Medulla, nocb nicbt in all- 
seitig befriedigender Weise gelost Es dtirfte deshalb eine lohnende 
Aufgabe der medizinischen Forschung sein, weitere Beobachtungen der 
in Rede stehenden Krankbeitsbilder zur Klarung so mancher bisher 
nocb schwebenden Frage heranzuziehen. 

Zum Schluss gestatten sich die Verfasser, Herrn Geheimrat Pro¬ 
fessor Dr. Ponfick und Prof. Dr. von Strum pell fur die gfitige Uber- 
lassung des Materials und die wahrend der Anfertigung vorliegender 
Arbeit im reichsten Mafie gewahrte Unterstlitzung ihren ergebensten 
Dank auszusprechen. 

Die Abbildungen Nr. 1,2 u. 3 auf Taf. VIILIX sind von dem akade- 
mischen Zeichner der hiesigen Universitat, Herrn Dr. Loeschmann, 
Nr. 4—7 von Herrn Hahn-Haln nach meinen Praparaten ausgefdhrt 
worden. 


ErklSrung der Abbildungen auf Tafel YIII.IX. 

1 . 

1. Qnerschnitt durch den Halsteil des Rflckenmarks vom Fall 1. 
Das Praparat entstammt der Grenze zwischen dem 5. und 6. Cervikalsegment 
(Lupenvergrosserung, Leitz Oc. I, Obj. 1. Lupe22, mm. Farbung Weigert-Pal. 
Intramedullares Hamatom, auf der rechten Seite im Bereiche der Hinterstrange 
fast bis an die Oberflache der Medulla reichend. 

2. Qnerschnitt durch den Brustteil des Ruckenmarks von Fall 1. 
Das Bild stellt einen Schnitt aus der Gegend des 3. Dorsalsegments dar, in gleicher 
Weise gefarbt und gezeichnet wie das vorhergehende Praparat. Zentrales inter- 
medullares Hamatom von stabformiger Gestalt. 

ir. 

3. Querschnitte durch Hals und Brustteil von Fall 2. Schnitt aus 
dem 4. Cervikalsegment (Farbung: Hamatoxylin-Eosin). Vergrbsserung wie oben. 

Deformierung der Riickenmarksfigur, ausgedehnte Atrophie der linken Seite, 
totaler Schwuud der Vorderhornregion, ausgedehnte Defekte im Bereiche der 
Hinterhdmer, Degeneration der Nervenfasem in Vorder-, Seiten- und Hinter- 
str&ngen. 
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4. 8chnitt aus dem 2. Cervikatsegment (F&rbung: Weigert-Pal), Vergr. 
Leitz, Oc. I, Obj. 1. Tubuslange 160 mm. Zerstdrung der linken Vorder- 
homregion sowie dee Hinterhorns, Degeneration in den Vorder- und Seiten- 
strangen, besonders links, sowie im ganzen Gebiete der HinterBtr&nge. Teilweiser 
Schwund des Nervengewebes im rechten Vorderhorn. 

5. Schnitt aus dem 3. Cervikalsegment (Vergrbsserung und Farbung wie 
vorher). Schwund des Nervengewebes im ventralen Teil der Medulla, Degene¬ 
ration der Seiten- und Hinterstrange. Missstaltung der ventralen Halfte des 
Rilckenmarks, besonders seiner linken Seite. 

6. Schnitt aus dem untersten Halsmark (Leitz, Vergrosserung wie Nr. 5). 
Ganzliches Fehlen der nervosen Elemente im ventralen Teil, ausgedehnte Ent- 
artung der Nervenfasem im dorsalen Abschnitt. 

7. Schnitt aus dem obersten Brustmark. (VergrSsserung wie vorher.) Die 
Deformitat des Ruckenmarkquerechnitts, besonders seitens des ventralen Teiis, ist 
zwar geringeren Umfanges, trotz dessen aber noch deutlich ausgepragt Der 
Zentralkanal ist wieder sichtbar. Vorder homer und Str&nge fehlen beiderseits, 
Degeneration in den Hinterhbrnern und beiden Seitenstrangen. Vollstandiger 
Schwund der nervdsen Elemente in der ganzen ventralen Halfte der Medulla, 
Degeneration der Seiten- und Hinterstrange. Ausgedehnte Atrophie der ven¬ 
tralen H&lfte, besonders ihrer linken Seite. 
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Aus der inneren Abteilung des stadt. Krankenhauses zu Mainz* 

Eine nene Ghorea*HnntmgtonfamiIie. 

Von 

Dr. Hans Cnrschmann. 

Angesicbts der Huldigung, die die neueste Nummer des New- 
Yorker Neurographs Huntington und seinem Werk widmet, werden auch 
die folgenden Mitteilungen fiber die Symptomatologie und Genealogie 
einer neuen, ungewohnlich zahlreiche Erkrankungen aufweisenden 
Chorea-Huntingtonfamilie einiges Interesse erwecken. Sie werden 
zugleich zu einigen allgemein pathologischen Fragen, die in der Dis- 
kussion der chronischen progressiven Chorea stets im Yordergrunde 
standen, vor allem zur Frage der progressiven Hereditat im Sinne 
Heilbronners und zu dem Kapitel: Wesen und Entstehung der 
choreatischen Demenz, Beitrage liefem konnen. 

Durch die Cberweisung des Pat. Adam Kamp zum Zwecke eines 
Obergutachtens fiber dessen (anscheinend in Zweifel gezogene) Inva¬ 
lidity wurde ich auf die Familie, in der seit 4 Generationen die pro¬ 
gressive Chorea ihr langsames Yernichtungswerk vollzieht, aufmerksam. 

Zu Anfang mfigen die Krankengeschichten der beiden von mir 
untersuchten Brttder Adam und Jakob K. folgen. 

Fall 1. Adam K, 34jahr. TaglOhner aus Budenheim. 

Anamnese: Schwere Hereditat mit progressiver Chorea (vgl. Stamm- 
tafel S. 300). Pat. wurde gesund, angeblich ohue Kunsthilfe geboren und ent- 
wickelte sich — von der Mutter gestillt — normal; mit 1 l j 2 Jahren lernte 
er laufen. In der Schule soli er in alien Fftchern (auch Rechnen, Schrei- 
ben etc.) gut gelernt haben. Er war ein geschickter Turner. Normaler 
Verlauf der Pubert&tsjahre. Sjahr. Militardienst bei der Marine, Beffirde- 
rung zum Gefreiten (also gute Leistungen); spater wegen Operation am 
Daumen zu tlbungen unfahig, Militarinvalide. Kein Potus, keine venerische 
Infektion. Mit 24 Jahren Heirat mit (nicht blutsverwandter) Frau, die 
zweimal abortierte und einen gesunden Sohn gebar. 

Vor ca. 7 Jahren, also mit 27 Jahren, begann das jetzige 
Leiden ganz langsam und schleichend ohne irgend eine dem Pat. be- 
kannte auslOsende Ursache (Trauma u. dergl.). Zuerst begann das „Zucken“ und 
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„Zappeln u in den Zehen und FQssen, besonders in der Ruhe, bei Bewegnngen 
noch eher unterdrttckbar. Langsam veranderte sich auch der Gang, wurde 
steifer, unbeholfener. Allmfthlich griff das Zncken auch auf die Hande (vor 
allem die rechte) und Arme liber, ebenso mischte es sich den Bewegungen 
des Rumpfs bei. Vor ca. 2 Jahren begann auch die Sprache zu leiden: 
sie wurde subjektiv mtlhsam, „holperig u , „abgebrochen tt . Jetzt sind die 
Zuckungen permanent vorhanden, am schlimmstcn in der unteren Rumpf- 
und Beinmuskulatur und kOnnen, wie Pat. meint, nicht unterdrtlckt werden; 
das Gesicht soil vom Zucken verschont sein. Dabei sind die groben Krftfte 
angeblich ganz gut(?). „Trotzdem kriege er keine Arbeit mehr, da die 
Leute ihn immer fdr betrunken hielten. tt Der Appetit soli normal, die 
Alkoholtoleranz sehr gering sein. Blase und Mastdarm fiinktionieren un- 
gestOrt Die Potenz ist (wohl hauptsftchlich durch das psychisch bedingte 
Schwinden der Libido) verringert. 

In psychischer Beziehung soli Pat, wie er und seine AngehOrigen an- 
geben, sich seit einigen Jahren ver&ndert haben: vor alien soli das Ge- 
dftchtnis fllr JUngstvergangenes vermindcrt sein; auch das Rechnen sei 
nicht mehr wie fmher. Kompliziertere Auftrage kann er nicht mehr be- 
halten. In seinem ganzen Wesen ist er stumpfer geworden, „tiefsinnig tt ; 
er leidet schwer unter dem Bewusstsein seiner intellektuellen Abnahme; 
Suicidgedanken werden verneint Erregung, Verwirrung, Wahnideen, Hal- 
luzinationen, grObere Veranderungen der ethischen PersOnlichkeiten u. dergl. 
wurden nicht beobachtet. — Pat wird auch von seinen — wenig intelli- 
genten — AngehOrigen fur „geistig schwach“ erklart 

Status: Ubermittelgrosser, muskelkraftiger Mann mit vOllig intakten 
inneren Organen. 

NervensystemiHirnnerven alle normal, Pupillen gleichweit, von promp¬ 
ter Reaktion bei Belichtung und bei Konvergenz; Augenhintergrund ohne 
Veranderungen. Kein Nystagmus. Alle Augenbewegungen vOllig 
normal und gut beherrscht; keine Spontanbewegungen des Bulbus, 
kein Blepharospasmus oder dergl. 

Grobe Motilitat (Bewegungsfahigkeit und Kraft) in alien Gliedern nor¬ 
mal; vielleicht etwas geringe Kraft des rechten Arms. Keinerlei Sensibi- 
litatstOrungen. Blase und Mastdarm ohne Veranderungen. Sehnenreflexe 
an oberen und unteren Extremitaten sebr lebhaft, aber gleich; kein Fuss- 
und Patellarklonus; Hautreflexe (Bauch-, Kremaster-, Plantar-) links und 
rechts gleich, lebhaft. Kein Babinski, kein Oppenheimsches Phanomen. 

Im Liegen (bei mOglichst vOlliger Ruhe) fallen rasche, zuckende Be¬ 
wegungen in den Zehen und im Fussgelenk auf (Beugung, Rotation etc.); 
diese Bewegungen haben z. T. einen fast myoklonischen Charakter. Im 
Liegen nur wenig Bewegungen in Armen und Handen, gar keine im Ge¬ 
sicht, Kopf und mit dem Rumpf. Sowie sich Pat. aufsetzt, andert sich 
dasBild: Das Aufsetzen ist von einigen zappligen, torquierenden Bewegungen 
der unteren Rumpfpartie begleitet. Lasst man den Pat. nun ruhig sitzen 
und sieht ihm zu, so stellen sich bald einige kurze, an Verlegenheitsbe- 
wegungen der Kinder erinnernde, aber raschere Bewegungen in den Han¬ 
den und Fingern ein; die Ellenbogen zucken; ab und zu wird der Kopf in 
den Nacken geworfen. Je langer sich K. — in der Ruhe — beobachtet 
fflhlt, desto haufiger sind die zappligen, aber stets kurzen, nie ausgiebigen 
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Bewegungen. Dieselben haben auch nie etwas Groteskes; irgend eine Affekt- 
geste wird von ihnen nicht vorgetauscht. 

Das Gesicht beteiligt sich sehr selten an der choreatischen Unruhe, 
es hat im Gegenteil immer einen starren, unbewegten Ausdruck. Beim 
Zungezeigen fallt ein etwas unnotig weites Aufreissen des Mundes auf; 
dabei zahlreiche choreatische Mitbewegungen in den Fingern, nicht im Gesicht. 

Der Gang ist etwas steif, Pat. „schiebt w , geht langsam und gemessen, 
als ob er die drohenden choreatischen Zuckungen fiberwachen und vermei- 
den wolle, was ihm auch im ganzen gut gelingt; Gleichgewichtsstfirungen, 
Rombergsches Phfinomen etc. fehlen. Uberhaupt vermag er bei komman- 
dierten (eingebahnten) Bewegungen (Rockanziehen, Schreiben, auf den Stuhl 
Steigen etc.) seine choreatische Unruhe merkwttrdig gut einige Zeit zu be- 
herrschen. Bei Ermttdung (also in der t&glichen Arbeit) soil dieses Be- 
herrschungsvermfigen allerdings sehr nachlassen. 

Die Sprache ist subjektiv und objektiv stark gestdrt; sie ist vor allem 
verlangsamt, holprig, zfigernd, bisweilen fast skandierend, bisweilen aber 
auch wischend und schmierend. Lippen- und Gaumenlaute (b, p, g, r und 
a) machen besondere Schwierigkeiten. Bei den bekannten schwierigen 
Worten Stolpern, aber kein Auslassen und Versetzen von Silben. Die 
Schrift ist verlangsamt, etwas steif, aber bei (kfirzeren, ungesttirten) Briefen 
noch auffallend korrekt; auch hier keine wesentlichen Auslassungen und 
dergleichen. 

Die Psyche ist vor allem absolut ruhig und ernst, Pat. scheint teil- 
nahmlos, sitzt stundenlang ruhig da, unterhalt sich wenig. Er soli bis¬ 
weilen „tiefsinnig w sein; er erklfirt seine traurige Stimmung aus dem Be- 
wusstsein seiner ihm deutlichen intellektuellen Abnahme. Uberhaupt ist 
die ganze Abnahme der Intelligenz (die von den Angehfirigen ausdrttcklich 
best&tigt wird) wiihrend der Spitalsbeobachtung inehr eine subjektive 
als objektive. Mit anderen Worten: Pat. macht psychisch wohl den Ein- 
druck eines linkischen, etwas beschrfinkten Menschen (frfiher soil er frisch, 
geistig lebhaft gewesen sein), er fallt aber durchaus nicht aus dem Rahmen 
des geistigen Niveaus seiner Mitpatienten heraus und wird von ihnen, die 
ilm vorher nicht kannten, auch nicht ffir besonders beschriinkt, geschweige 
denn ffir dement gehalten. Grobe intellektuelle Defekte, die der soforti- 
geu Aufdeckung fahig sind, fehlen eigentlich. Pat, rcchnet das kleine Ein- 
maleins tadellos, wenn auch langsam; ebenso addiert und subtrahiert er 
gut zweistellige Zahlen. Er ermudet dabei allerdings raseli. Sein Ge- 
dachtnis ffir die fernere Vergangenheit ist ziemlich normal: er kennt den 
Namen seiner Hauptlehrer, seines Firmungspfarrers, auch die Namen seines 
Kapitans und seines Oberbootsmannmaats. Auch fur leichte Gedachtsnis- 
aufgaben in der Gegenwart ist er (in der Ruhe des Spitals) leidlich taug- 
lich: er behalt einfache zweizeilige Verse (unter geringer Verandcrung des 
Wortlauts) eine Woche lang, ebenso eine vierstellige Jahreszahl. 

Seine Kenntnisse (geographische Dinge, geschichtliche und politische 
Ereignisse der jflngeren Vergangenheit) sind ziemlich gut. 

Und trotzdem ffihlt dieser Mann den geistigen Aufgaben seines Be- 
rufs gegenfiber sich insufficient und ist es auch objektiv. Denn der — 
doch nur niiissigen — Gediichtnis- und logischen Kombinationsarbeit der 
tiiglich wechselnden Berufsaufgaben vermag er nicht mehr hinreichend nach- 
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zukommen: er vergisst, verwechselt and verfehlt Auftrftge, am so schlimmer, 
je ermOdeter er ist. 

Die gemfltliche Seite der Psyche ist nar nach der Richtung der 
Lebhaftigkeit der Ausserung verandert: Pat ist stumpf geworden. Er 
„kapiert w keinen Witz, er freut sich seltener und ist ein Stubenkocker ge¬ 
worden. Ethisch ist er sich aber vOllig gleich geblieben: er ist bra?, Bo¬ 
lide and sparsam, ein trener Gatte and Familienvater, bescheiden and 
dabei von einem gewissen erfreulichen Stolz (er will sich trotz seiner be- 
scheidenen Verhaltnisse z. B. die Reisekosten nach Uainz, wohin er za 
einer Demonstration bestellt worden war, nicht vergtlten lassen). 

Kurz, seine geistigen Defekte betreffen ganz vorwiegend das intel- 
lektuelle Gebiet. 

Der ein Jahr jungere Bruder ist dem Patienten ziemlich ahnlich, 
nur schlanker, schw.achlicher, baurischer, weniger „sympathisch tt . Er 
gilt bei semen Angeh3rigen ftir erst „leicht krank u und arbeitet noch 
ziemlich ausdauemd. Einen Monat nach seiner Untersuchung will 
aber auch er (vielleicht durch das Beispiel des Bruders veranlasst) 
seine Invalidisierung einleiten lassen. 

Fall 2. Jakob Kamp, 35jahr. TaglChner von B. 

Pat. warde ebenfalls vOllig gesund, ohne Knnsthilfe geboren and von 
der Matter gestillt Er soil sich normal entwickelt und in der Schole gat 
gelernt haben. Er war 2 Jahre Soldat and anscheinend geschickt and 
ordentlich (1 Jahr „Pferdebursche beim Herrn Oberst"). Er ist verhei- 
ratet, hat 2 gesunde Kinder. Potus and Geschlechtskrankheiten werden 
negiert. 1903 schwere Fingerverletzung, nach deren Heilung aber wieder 
yCllige Gesundheit eintrat Erst ein Jahr spater (1904), also mit 30 
bis 31 Jahren, begann das dem Pat. wohlbekannte Leiden mit 
Zucken in den Beinen, zuerst nur in der Ruhe. Von Anfang an waren 
dem Pat. die Bewegungen als durchaus unwillkttrlich klar. Allmahlich griff 
die choreatische Unruhe auch auf den Rumpf tlber und im letzten Jahr 
auch auf die Arme und Hande. Dabei waren die intendierten Bewegungen, 
besonders die feineren Zielbewegungen, relativ lange frei von „Zappeln u . Die 
Sprache soli bis zuletzt gut geblieben sein(?), ebenso die Gesichtsmuskulatur. 

Die Alkoholtoleranz ist vermindert. Die Potenz soil nicht gelitten 
haben. Psychisch gilt Pat. fHr iinverandert, er selbst will, ausser 
einer gewissen begreiflichen Gedrllcktheit durch das Bewusstsein der Krank- 
heit, keine geistige Abnahme wahrgenommen haben and wird auch von 
seinem Bruder and seiner Frau als „hell im Kopf“ angesehen. Ethisch 
soil er sich auch nicht verandert haben. 

Status: Mittelgrosser, schlanker muskulOser Mann, typischer Bauer. 
Innere Organe. vOllig gesund. 

Das Nervensystem zeigt ebenso wie bei dem Bruder keine der land- 
laufigen organischen Veranderungen, alle Hirnnerven, die Pupillen etc. ver- 
halten sich normal. Augenbewegungen ganz frei von choreatischer Un¬ 
ruhe. Alle Sehnenreflexe lebhaft, Hautreflexe normal; keine pathologischen 
Reflexumformungen (Babinski etc.), Sphinkteren ohne Ver. 

Die choreatische Unruhe aussert sich (bei nur einmaliger Unter¬ 
suchung) besonders in eigentflmlich krallenden Bewegungen in den Hftndeh 
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w&hrend der Unterhaltung, die, wie Pat. angibt, nicht unterdrQckbar sind. 
Auch in den Beinen f&llt (beim Sitzen) bisweilen ein rasches, zuckendes 
Drehen und Wenden des Fusses auf, bisweilen leichtes Stampfen etc. 

Mancbmal kommt es zu unwillkttrlichen „Kopfnickern u . Die H&nde 
sind w&hrend einiger gewohnter Koordinationen ziemlich frei von Chorea: 
Pat. schreibt ziemlich gut, kntipft seinen Rock, bindet seine Schuhe normal, 
wenn auch etwas hastig. 

Der Gang ist, wie beim Bruder, etwas steif und sonderbar, ohne aber 
auf den ersten Augcnblick als grob pathologisch zu erscheinen. Bei l&n- 
gerem Gehen sollen sich aber stftrkere choreatische StOrungen, Zappeln und 
Zucken in den Beinen, einstellen. Pat gibt an, er schwanke und torkele, 
wenn er ermlldet sei, bisweilen wie „vollgesoffen tt . Im Gesicht keine chore¬ 
atische Unruhe, auch Zungezeigen normal. 

SprachstOrungen bestehen unverkennbar, wenn auch nicht so deut- 
lich wie beim Bruder. Sie werden schliesslich auch als subjektiv empfun- 
den zugegeben. Die Sprache ist verlangsamt, bisweilen etwas wischend 
und stolpernd, gewisse Konsonanten (g, p, t, 1) machen Schwierigkeiten. 
Bei schwereren Worten leidet Pat sofort Schiffbruch. Grobe Versetzungen 
von Silben, Auslassungen etc. fehlen. Beim PrQfen des Sprechens kommt 
es sofort zu zuckenden choreatischen Mitbewegungen in beiden H&nden. 

Psyche: Pat. gilt, wie anamnestisch bemerkt, als „geistig normal*. 
Bei genauerer Inquirierung gibt er aber doch zu, dass sein Ged&chtnis 
gegen frtther abgenommen habe, dass er geistig leichter ermflde als frfther. 

Die objektive Prtlfang der intellektuellen Fahigkeiten ergibt eigentlich 
keinerlei besondere Verftnderungen; Rechnen, Ged&chtnis fttr fernere und 
nahe Yergangenheit, Kenntnisse und Auffassungsvermdgen (fQr etwas ferner 
liegende Fragen) sind gut; die Familiengeschichte (vgl. Stammbaura S. 300) be- 
herrscht Pat. sogar gianzend. — In Bezug auf sein AfFektleben soil er 
sich nicht auff&llig verandert haben, nur etwas stiller sei er geworden. 
Bei der Untersuchung konnten keinerlei Veranderungen der geratttlichen 
Ausserungen oder des Charakters (nach krankhafter Richtung hin, z. B. 
vermehrte Euphorie, Rededrang, Rflhrseligkeit) festgestellt werden. 

Bevor ich zur Genealogie unserer Choreafamilie tibergehe, bedtirfen 
die beiden geschilderten Falle einiger epikritischer Bemerkungen: Beide 
Kranke sind, wie die Schilderung zeigt, sowohl was Entstehung, Fort- 
schreiten und Status praesens des Leidens anbetrifft, ungemein typi- 
sche Falle der Huntingtonschen Chorea, wenn auch leichterer Art. 
Differentialdiagnostischer Erwagungen gegeniiber der Chorea minor, 
die in fruheren Arbeiten fiber unser Kapitel einen breiten Raum ein- 
nahmen, bedarf es nicht mehr. Wenn wir den ungemein langsamen 
Beginn, die schleichende, jahrelange Progredienz, das Enden in — mehr 
oder weniger schwerer — Demenz in den einzelnen Fallen betrachten 
und in der Yergangenheit das alles seit 3—4 Generationeu bei den 
direkten Ascendenten und Blutsverwandten mit unheimlicher Sicherheit 
sich wiederholen sehen, wie in der Familie unserer Kranken, so be- 
greift man den Standpnnkt Charcots, Huets, Jollys u. a. nicht mehr, 
die der Huntingtonschen Chorea keine selbstandige Stellung erinaumen 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkande. 36. Bd. 20 
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wollten. Und ebenso iiberzeugend wirkt die ganze neuere Literatur, 
vor allem die Stammbaume der grossen Choreafamilien Waldi-Wipfler, 
Wey, N. Peretti und vieler anderer, wie sie Wollenberg zusam- 
menstellt. 

Um der Meinung von Charcot und Jolly gerecht zu werden, muss 
ttbrigens betont werden, dass sie zu einer Zeit ge&ussert und vertreten 
wurde, wo die rheumatische, bezw. infektiose Natur der Chorea minor noch 
nicht wissenschaftliches Dogma war wie heute. Die Franzosen neigten ja 
auch sonst dazu, Hyperkinesen, wie z. B. die Tetanie, unter die rein nervftsen, 
funktionellen, unter Umst&nden echt hysterischen Krankheitsformen zu 
rechnen; ihr Standpunkt der Chorea minor gegenUber wird dadurch be- 
greiflicher, zumal noch far Charcot die „rheumatische Heredit&t" oft ge- 
nug mit der nervflsen zusammenfkllt und unter den anamnestischen Be- 
lastungsmomenten far Nervenkranke einegrosse Rolle spielt. Sehr deutlich 
drUckt das u. a. auch Duroziez aus, der zu dem Schluss kommt: „Die 
Chorea (minor) ist nicht etwa Folge oder ein Aquivalent des Rheumatis- 
mus, sondern das Produkt einer spezifischen kongenitalen Anlage, die der 
rheumatischen Anlage, oder in anderen Fallen einer hysterischen oder epi- 
leptischen Disposition vOllig koordiniertist." So ganz unrichtig und ttber- 
wunden ist Ubrigens diese Anschauung nicht. Man hat nicht selten 
den Eindruck bei der Chorea minor, dass die rheumatische oder infektiOse 
Atiologie nur die eine atiologische Komponente ist, die andere aber eine 
deutliche allgemein nervOse, oder sogar spezifisch choreatische Dispo¬ 
sition. Ala Beleg hierfttr mOchte ich auf zwei von mir beobachtete Fftlle 
von Chorea gravidarum hinweisen, die als Kinder ebenfalls an Chorea, aber 
damals als Folge eines Gelenkrheumatismus und einer Endocarditis gelitten 
hatten. Beide Male hatten zwei verschiedene Schadlichkeiten die Chorea 
ausgeldst: in der Kindheit der Rheumatismus, im erwachsenen Alter die 
Graviditat. 

Aber trotzdem massen wir daran festhalten, dass die choreatische 
Disposition far die Chorea minor eine unendlich geringere Rolle spielt, als 
fttr die degenerative Chorea Huntingtons. 

Epikritisch mochte ich schliesslich noch hervorheben, dass das 
Lebensalter, in dem die Chorea bei den Brfidern (wie bei einer 
blutsverwandten Cousine) begann, relativ fruh ist, das 27. bis 30. Jahr. 
Vor dem 30. Jahr soli nach Huntingtons eigenen Angaben die Chorea 
chronica sehr selten beginnen. Von Fallen, in denen die Krankheit 
vor dem 25. Lebensjahr einsetzte, sind auch Wollenberg (1899) nur 
sechs bekannt, wahrend im 25. bis 45. Jahre nicht weniger als 54 Pa- 
tienten den Beginn des Leidens erlebten. Aus meiner eigenen Beob- 
achtung ist mir nur der Fall Uttenweiler (von F. Lange vor zwei 
Jahren publiziert) mit noch frtiherem Anfang der Chorea, im 23. Jahre 
(post trauma) bekannt. Die Bedeutung dieses fruhen Einsetzens der 
Krankheit wird noch des weiteren an der Hand der Familiengeschichte 
der Kamps zu erortem sein. 

Der interessanteste Teil der Leidensgeschichte der Familie K. 
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wird naturgemass durch ihren Stammbaum illustriert. Ich habe ihn 
aus den — meist vollig ubereinstimmenden, aber unabhangig von ein- 
ander erhobenen — Angaben der beiden Brtider aufgestellt. Unter- 
sttitzt wurde ich, wie auch andere Autoren, durch das begreifliche 
grosse Interesse der Patienten an ihrer Krankheit und ihrer genauen 
Kenntnis von deren Erblichkeit. Die Familientradition der Kamps 
hatte die Geschichte der Krankheit augenscheinlich schon genau fixiert, 
so dass die Erhebung der Familienanamnese viel weniger Schwierig- 
keiten machte, als sonst gewohnlich. Selbstverstandlich sind derartige 
Angaben, wie das auch Heilbronner mit Recht betont, nicht absolut 
authentisch, geben aber doch, wenn sie von zwei Leuten, getrennt 
von einander, erhoben werden, ziemlich richtige Werte. 

Die Tradition der Familie K. reicht bis auf den Urgrossvater 
zurtick, von dessen „zuckender Krankheit" seine Schwiegertochter, die 
Grossmutter der Patienten, ihren Enkeln oft erzahlt hatte. Ihren 
Grossvater haben sie selbst gekannt und konnen die Art seines Leidens 
schildern. Uber die Geschwister des Grossvaters verraochte ich leider 
keine ganz genauen Angaben zu erlangen. Sie waren unseren Patienten 
personlich wohl nicht bekannt gewesen. Immerhin wissen sie aus der 
Familientiberlieferung, dass „zwei oder mehr Brtider des Grossvaters 
an Zucken gelitten haben". 

In der darauf folgenden Generation finden wir nun wahrscheinlich 
nur ein einziges Individuum (Antonie K.) von der Krankheit verschont; 
der Vater unserer Patienten und seine drei Briider, ein Vetter und 
eine Cousine, sechs Menschen iin ganzen, sind erkrankt. Die Gene¬ 
ration unserer Kamps weist im ganzen vier Choreatiker auf: unsere 
'Patienten, ihre Schwester und ihre Cousine (Elisabeth). Von den 
15 anderen Mitgliedern dieser Generation ist allerdings zu bemerken, 
dass sie noch samtlich im oder vor dem 25. Lebensjahr stehen oder 
in jugendlichem Alter gestorben sind. Wie viele unter den ersteren 
noch choreatisch werden, muss die Zukunft lehren. Dasselbe gilt na- 
turlich auch von den 13 Mitgliedern der jungsten Generation, die noch 
samtlich unter 10 Jahre alt sind. 

Ein sehr bemerkenswertes Resultat bietet unser Stammbaum, wenn 
wir das Lebensalter des Beginns der Erkrankung in den verschiedenen 
Generationen beach ten. Wir finden die bekannte Heilbronnersche 
Beobachtung auch in der Familie Kamp iiberraschend bestatigt. 

Dieser Autor hatte vor einigen Jahren auf Grund eigener Be- 
obachtungen und der bekannten Stammbaume der Literatur darauf 
hingewiesen, dass der Chorea chronica Huntington die Ten- 
denzinnewohnt, von Generation zu Generation immerj tinge re 
Individuen zu befallen. Darnach ware, wie F. Lange mit Recht 
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bemerkt, nicht nur die Krankheit des Individuums, sondem auch die 
familiare Neigung zu ibr eine progressive. In dieser nach mehreren 
Eichtnngen progressiven Tendenz des Leidens dokumentiert sicb nun 
am anschaulichsten seine schwer degenerative Natur. 

Auch in der Familie Kamp linden wir das Anwachsen der De¬ 
generation durch ein immer frfiheres Einsetzen der Chorea bei den 
jfingeren Generationen. Den Urgrossvater der Kamps k5nnen wir hier- 
bei, da die Kenntnisse fiber ihn zu sparlich sind, nicht berucksichtigen. 
Der Grossvater Nikolaus K. I soil mit ungefabr 60 Jahren erkrankt, 
mit 70 gestorben sein. Seine vier Kinder erkranken schon wesentlich 
fruher, Mitte der 50er Jahre, zwischen dem 40. und 50. Jahr, 
mit 40 Jahren, Ende der 30er Jahre; ein Vetter, liber den die 
Nachrichten etwas unsicher sind, soil allerdings in den 60er Jahren 
erkrankt sein, eine Cousine wahrscheinlich vor dem 50. Jahr. Die 
Generation unserer Patienten endlich erkrankt durch6chnittlich 15 Jahre 
fr&her als die vorausgehende: mit 30 Jahren, 27 Jahren, 25 Jahren, 
ja sogar 23 Jahren. Die Generation der Enkel verfallt also 
dem Familienschicksal, der Chorea chronica, in einem fiber 
30 Jahre fruheren Lebensalter als der Grossvater. Von 
grossem Interesse wird es sein, spater zu beobachten, wie sich die 
Zukunft der jiingsten Generation der Kampschen Familie in Bezug 
auf den Krankheitsbeginn abspielen wird. 

Ob mit der Progression des Krankheitsanfangs auch eine Pro¬ 
gression in der Schwere des Leidens von Generation zu Generation 
eintritt, ist bei unserer Familie ebenso schwer festzustellen, als bei anderen 
derartig belasteten Geschlechtem; zur Beantwortung dieser Frage reichen 
eben die anamnestischen Angaben der Patienten nicht aus. 

Nach der Schilderung unserer Patienten iiber ihren Grossvater, 
den Vater und dessen Bruder, Vetter und Cousine scheint die Krank¬ 
heit beim Grossvater schon ebenso schwer gewesen zu sein, als bei 
dessen Sohnen. In deren Generation treffen wir allerdings bei zwei 
Patienten die Angabe, dass sie vollig gehunfahig geworden seien. Zwei 
weitere Bruder erlebten das Ende ihres Leidens nicht mehr, da sie 
beide an Unfallen, deren Opfer sie durch ihre pathologische Unge- 
schicklichkeit geworden sein sollen, starben. Die Generation unserer 
Patienten ist durchschnittlich noch nicht lange genug erkrankt, als 
dass wir fiber eine etwaige Progression des Leidens bestimmte Schltisse 
ziehen durfen. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob nicht etwa die Demenz als 
Gradmesser der Schwere der Chorea zu betrachten ware; eventuell 
ware damit wenigstens ein Mafistab fUr die Frage der Progredienz 
der Schwere des Leidens gegeben. Ich glaube aber nicht, dass wir 
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die angeregte Frage nach dem Ergebnis der obi gen genealogischen 
Notizen positiv beantworten dfirfen. Yorausschicken mochte ich dabei, 
dass die Kritik der Gebriider K. gegeniiber der etwaigen Demenz anderer, 
ihnen noch bekannter Familienmitglieder mir ziemlich gut schien. Das 
geht mit Sicherheit daraus hervor, dass der — klinisch als sehr wenig 
dement zu bezeichnende — Adam K. sich selbst far geistig schwach halt, 
und auch von seinen Angehorigen ausdrticklich so bezeichnet wird. 
Auch sein Bruder, der noch keinerlei greifbare Ziige beginnender De¬ 
menz aufweist, empfindet dieselbe schon als herannahend. 

Die ziemliche Zuverlassigkeit der Angaben der Brtider K. voraus- 
gesetzt kommen wir zu dem Schluss, dass ausgesprochene Demenz 
in dieser Choreafamilie tiberhaupt nieht regelmassig, sondern sogar 
ziemlich selten aufgetreten ist. Der Grossvater soil nicht geistes- 
schwach gewesen sein; in der nachsten Generation treffen wir unter 
fiinf Choreatikern nur eine wirklich sehwere Demenz (Frau Reitz), von 
deren Geistesschwache und formlicher Tobsucht mir Adam K. drasti- 
sche Einzelheiten erzahlte. In der Generation unserer Patienten finden 
sich unter vier Kranken zwei mit leichter Demenz. Imganzensollen 
also unter ca. 11 Choreatikern (Urgrossvater K. u. zwei seiner 
Sohne sind nicht mit zu verwerten) nur drei oder vier wirklich 
mehr oder weniger dement gewesen sein. Ich gebe zu, dass 
dies Resultat einigermassen frappieren muss und mit den bisherigen 
Erfahrungen tiber die Demenz als unausbleibliche Folge der Hun- 
tingtonschen Chorea, wenn wir von wenigen von Ewald, v. Solder 
u. a. berichteten Ausnahmen absehen, nicht recht ubereinstimmt. Aber 
wenn wir auch die anamnestische Kritik unserer Patienten cum grano 
salis betrachten miissen, wenn wir weiter vielleicht noch annehmen, 
dass zwei Bruder K. (3. Generation) durch vorzeitige todliche Unfalle 
vor der Demenz bewahrt wurden, so bleiben doch immer noch eine 
Anzahl Kranker, die trotz vieljiihrigen Bestehens der Chorea nicht 
dement geworden sind. Wir konnen also annehmen, dass der Typus 
der Krankheit der Familie Kamp ein anderer ist, als der vieler 
anderer Choreatikerfamilien, z. B. der mir bekannten Waldi-Wipfler 
und Uttenweiler, dass sich die Krankheitsenergie — sit venia verbo 
— mehr auf motorischem Gebiet erschopft. Mit anderen Worten: Die 
Stellen hereditar verminderter Resistenz und choreatischer Disposi¬ 
tion in der Hirnrinde scheinen bei unserer Familie mehr in den mo- 
torischen Regionen (und weniger im Stirnhin) zu liegen. 

Diese Annahme ftihrt mich noch zu einigen kurzen Bemerkungen 
tiber die Pathogenese der choreatischen Demenz tiberhaupt: Die Ent- 
stehung derselben ist nanilich von einzelnen Autoren (Francotte, im 
Gruude auch Ivattwinkel) so erklart worden, dass die permanenten 
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KrampfbewegUDgen die Aufmerksamkeit bestandig ablenken und so 
jede geistige Konzentrierung verhindern sollen. Der Intelligenzverfall 
soil hierdurcb begiinstigt werden. Kattwinkel kommt dabei nbrigens 
— ganz logisch — zu dem Schluss, dass die chor'eatische Demenz 
keine Demenz sensu strictiori sei, sondern mehr eine durch ausser- 
liche (motorische) Storungen veranlasste Verhinderung des Konzen- 
trierungsvermogens. F. Lange hat diese Auffassung bei Besprechung 
unseres Falles Uttenweiler schon mit Recht zurtickgewiesen. 

Was erstens die Eutstehung der psychischen Veranderung der 
Chorea Huntington anbetrifft, so lehrt auch unsere Familie K., dass 
die Bewegungsstorung nicht das primare, ursachliche Moment ftir sie 
abgeben kann. Denn es besteht eine deutliche Inkongruenz zwischen 
Demenz und Starke der choreatischen Erscheinungen: in der Genera¬ 
tion III finden sich Falle mit enormer Motilitatsstorung, Abasie etc., 
die ihr Lebtag fur geistig gesund angesehen wurden; andererseits treten 
nns in der Generation IV Kranke entgegen, deren Bewegungsstorung 
so gering ist, dass es langerer Zeit bedarf, um einmal ein richtiges 
Ausfahren zu „erwischen“, und diese Leute sind zum Teil schon deut- 
lich intellektuell reduziert (und werden von ihrer Umgebung so auf- 
gefasst). Dasselbe Verhalten, die Inkongruenz zwischen Schwere der 
Intelligenzstorung und den choreatischen Bewegungserscheinungen 
trifft man nun nicht nur bei verschiedenen Mitgliedern einer Chorea- 
tikerfamilie, sondern auch in verschiedenen Phasen der Krankheit 
desselben Individuurns. Schliesslich habe ich Falle beobachtet 
(z. B. Uttenweiler), in denen die psychische Veranderung der somati- 
schen entschieden vorausging. Dasselbe w T ird auch von einem Patien- 
ten von Etter berichtet. Unser Patient U. war tibrigens spater (zur Zeit 
meiner Beobachtung) in der Ruhe (im Sitzen Oder Liegen) fast ganz 
frei von Bewegungssymptomen und war dabei in der Ruhe genau so 
dement in seinen psychischen Ausserungen als in den Momenten schwerer 
choreatischer Zappligkeit. 

Aus alien diesen Beobachtungen geht wohl mit Sicherheit her- 
vor, dass die psychischen Storungen nicht einfach als direkte Folge- 
erscheinungen der motorischen aufzufassen sind. Beide sind vielmehr, 
wie schon bemerkt, koordinierte Reiz-, bezw. Ausfallserschei- 
nungen auf Grund desselben Prozesses, dessen Sitz fttr die psy¬ 
chischen Storungen wahrscheinlich mehr im Stirnhirn. fur die moto¬ 
rischen in den Bewegungszentren der Rinde zu suchen ist, anzusehen. 

Die Annahme Kattwinkels, dass die choreatische Intelligenz¬ 
storung keine eigentliche Demenz sei, ist von F. Lange fur seinen 
Fall ebenfalls schon in treffender Weise abgelehnt worden. Auch in 
unserem Fall Adam K. konnen wir mit demselben Recht, wie etwa bei 
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einer incipienten progressiven Paralyse, von einer beginnenden echten 
Demenz reden. 

Wie in nicht seltenen Fallen von ruhiger, pseudoneurasthenischer 
Paralysis incipiens, steht hier im Vordergrund die subjektive (natlir- 
lich noch geringe) Demenz, die den objektiv nachweisbaren Intelligenz- 
verlust entschieden iibertriffl; die Klagen liber das psychische Zurfick- 
geben sind auch hier fast dieselben wie bei cerebraler Neurasthenic; 
aber sie sind im Gegensatz zu letzterer, wie langere Beobachtung 
und namentlich die fektische geistige Insuffizienz im Beruf zeigen, 
wirklich begrlindet. 

Leichter wird uns der Nachweis der echten Demenz in mehr vor- 
geschrittenen Fallen, in denen bedeutende Defekte des Gedachtnisses 
und der Kenntnisse, volliger Verlust der Rechenfahigkeit, dabei Fehleu 
der Erankheitseinsicht und blode Euphorie vorhanden sind, und vor 
alien in jenen finalen Fallen, bei denen neben schwerer VerblSdung 
expansive Stflrungen, hochgradige Erregung, sogar Wutanfalle und 
schliesslich ein tierisches Hinvegetieren, wie im Endstadium der Para¬ 
lyse, auftreten; in diesem Stadium befand sich der auch von mir be- 
obachtete Fall J. Hoffmanns, Margarete Staudt, und scheint sich — 
nach der Schilderung der Angehorigen — die Tante unserer Patientin, 
Frau Reitz, zu befinden. In alien diesen Fallen unterscheiden sich die 
psychischen St5rungen wesentlich von denjenigen bei schwerer infek- 
ti5ser (akuter) Chorea, bei denen die Psyche ja auch (aber sicher 
nur zum Teil) durch die unausgesetzten sturmischen krampfhaften Be- 
wegungserscheinungen in ihrem Konzentrierungsvermogen einerseits, in 
ihrem Ausserungsverm5gen andererseits hochgradig gestort wird. Bei 
diesen Fallen linden sich aber, wie ich mich noch neulich in einem 
Fall von todlich endender Chorea acutissima uberzeugen konnte, abso- 
lut nicht jene hochgradigen, bleibenden Defekte, die ich u. a. als 
charakteristisch ftir die Demenz der Chorea chronica angeffthrt habe. 
Jener Patient, ein 14jahr. Knabe, vermochte vielmehr (wenn er in einiger- 
massen milden Intervallen uberhaupt sprechen konnte) alle Fragen 
sinngemass zu beantworten, die Namen fruherer Medikamente angeben 
u. dgl. mehr. 

Wir mlissen nach alledem daran festhalten, dass die herkommliche 
Vorstellung und Bezeichnung der psychischen Stdrung der Hunting- 
tonschen Chorea berechtigt ist, dass es sich um eine echte Demenz 
handelk 

Zum Schluss mochte ich noch einen Punkt in der Genealogie der 
chronischen Chorea streifen, den J. Hoffmann bei einigen seiner 
Choreageschlechter besonders hervorgehoben hat. Hoffmann fand, 
dass die Hereditat in manchen Choreafamilien nicht eine gleichartijge 
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— die heredite similaire Huntingtons — sei, sondern ebensowohl 
eine polymorph e: in solchen Familien wurde die Chorea bei einer 
Reihe von Descendenten z. B. durch Epilepsie substituiert; analog© 
Beobachtungen wurden auch yon Jolly, Remak, Ad. Schmidt und 
Schlesinger mitgeteilt J. Hoffmann sah sich dadurch veran- 
lasst, den Begriff der Hereditat aus der Bezeichnung der chronischen 
Chorea zu streichen und nennt sie nur noch Chorea chronica pro¬ 
gressiva. 

In unserer Choreatikerfamilie findet sich — wie iibrigens auch in 
der ttberwiegenden Mehrzahl der Familien der Literatur — nichts von 
einer polymorphen Hereditat Es kommen weder Epilepsie noch — 
anamnestisch greifbare, schwerere — Hysterien in der Eampschen 
Familie vor, wie ich bei ausdrficklichen Fragen nach diesem Gegen- 
stand versichern kann. Dabei befinden sich die 15 nicht choreatischen, 
noch jugendlichen Mitglieder der Generation IV schon samtlich im 
hysterie- und epilepsiefahigem Alter. 

Andererseits wOrde ich aber auch in dem Auftreten von Epilepsie 
und Hysterie in Chorea chronica-Familien kein Moment sehen, das die 
spezifische choreatische Hereditat verdunkeln und der Berficksichti- 
gung entziehen kann. In welcher neuropathisch schwerer belasteten, 
nicht choreatischen Familie finden wir nicht auch mehr oder weniger 
zahlreiche Falle von Epilepsie und Hysterie?! 

Ich wurde es demnach — unter dem frischen Eindruck der Familien- 
geschichte meiner Patienten — bedauem, wenn der von Huntington 
in die Bezeichnung der chronischen, progressiven Chorea eingesetzte 
Begriff der Hereditat aus demNamen desLeidens verschwinden wiirde. 
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Aus dem allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. 


Der Wert Ton ScMdelkapazitStsmessimgen nnd tergleichen- 
den Hirngewichtsbestimmnngen fflr die innere Median nnd 

die Nenrologie. 1 ) 

Von 

Dr. F. Apelt, 

einst Assistenzarzt an der Abteilung Oberarzt Dr. Nonne, z. Z. mitleitender Arzt nnd 
Nervenarzt am Sanatorium Glotterbad bei Freiburg im Br. 

1. Historisches. Die Untersuchungen, welche bisher mit der Be- 
8timmung des Himgewichtes und der Schadelkapazitat sich beschaftigt 
haben, sind von verschiedenen Gesichtsspunkten aus geffthrt worden. 

Ausserordentlich gross ist die Zahl deijenigen Arbeiten, welcbe der 
Frage nach dem Hirngewicht allein gewidmet worden sind. Man hat 
das Hirngewicht in Beziehung gebracht zu Alter, Grosse und Geschlecht 
und hat versucht, festzustellen, ob diese Faktoren einen Einfluss auf das 
Hirngewicht haben. Ebenso ist die Frage bearbeitet worden, ob auch 
Intelligenz und Hirngewicht in einem proportionalen Verhaltnisse zu 
einander stehen. 

Derartige Untersuchungen wurden von Bischoff an bayrischen, 
von Beyl an englischen, von Marchand an hessischen und Retzius 
an schwedischen Gehiraen ausgeffihrt. Alle diese Autoren stellten im 
allgemeinen fest, dass dem Geschlecht insofern ein Einfluss zukommt, 
als auch nach Ausschaltung aller senilen Hirne eine Differenz von uber 
100 g zu gunsten des Hirns des mannlichen Eswachsenen sich gegen- 
iiber dem des weiblichen fand. Als oberste Grenze wurde am wahr- 
scheinlichsten ftir das mannliche Hirn ein Gewicht von 1600 g, f&r 
das normale weibliche von 1450 g- angenommen. 

Der Einfluss, den Alter und Konstitution auf das Hirngewicht 
hatte, schien den meisten Autoren unbedeutend zu sein; erst wenn es 
zur Involution im Alter von 60 und mehr Jahren komme, sei eine er- 
heblichere Atrophie der Hirnmasse festzustellen. 

Eine Reihe von Untersuchungen sind ferner darttber angestellt 


1) Im Auszug als Vortrag gehalten auf der 2. Jahresversammlung der Ge- 
sellschaft Deutscher Nervenarzte zu Heidelberg, 3. u. 4. Oktober 1908. 
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worden, ob das Gewicht des Hinas und die Intelligenz seines Tragers 
zu einander in Beziehung sttinden. Han ter sammelte wahrend des 
amerikanischen Sezessionskrieges eine grosse Reihe yon Weissen- und 
Negerhiroen. Er fand, dass ein Hirngewicht von 1134—1275 g 
27 Proz. der Neger, dagegen nur 10 Proz. der Weissen hatten, wahrend 
ein solches von 1559—1700 wohl 10 Proz. der Weissen, aber nur 3 Proz. 
der Neger aufwiesen. 

Spitzka stellte 1903dieHirngewichtevon96beruhmtenMannern 
zusammen; Bush an vermebrte die Zahl derselben auf 106 und konnte 
nachweisen, dass die hervorragenden Vertreter der Ktlnste und Wissen- 
schaften fOr die tiber 1450 g hinausgehenden Hirngewichte doppelt 
so viel Prozentzahlen aufwiesen als die hessische mannliche LandbevSl- 
kerung (Marchand). Ferner fand sicb, dass fiber 1700 bei den bis 
40 Jahre alten Hessen nur 1,4 Proz., bei den Gelehrten 8,4 Proz. wogen; 
fiber 1760 g schwer waren noch 7,5 Proz. der Gelehrtenhime, dagegen 
keines mehr der hessischen Durchschnittsbevolkerung. Endlich wiesen 
ein Hirngewicht unter 1200 g bei den hervorragenden Mannern nur 
0,9 Proz., bei den Hessen noch 5,7 Proz. auf. 

Es soil erwahnt werden, dass hierbei wohl die senilen Gehime der 
Hessen ausgeschaltet worden sind, dagegen bei den hervorragenden 
Mannern diese Vorsicht nicht angewandt worden ist, obwohl, wie be- 
kannt, sie haufig ein besonders hohes Alter zu erreichen pflegen; es 
wtirden sich daher die Zahlen zu gunsten der Gelehrten noch weiter 
verschieben, wenn man auch bei ihnen die involvierten Hirne weg- 
lassen wollte. 

Es erscheint mir erwahnenswert, dass die Ergebnisse Shnlich lau- 
teten, als Manouvrier die Schadelkapazitaten von 32 berOhmten 
PersSnlichkeiten mit der Kapazitat der Schadel der Pariser Durch¬ 
schnittsbevolkerung verglich. Von den Gelehrten hatten eine Kapazitat 
von fiber 1400 ccm 72,2 Proz., von den Parisem nur 17 Proz.; unter 
1300 gingen von den Parisem 54 Proz., von den Gelehrten nur 8,7 Proz. 
Bushan hat noch 9 weitere Falle hinzufttgen konnen und ahnliche 
Resultate erhalten, als er den Schadelbinnenraum der berilhmten Per- 
sonlichkeiten mit dem von deutschen Schadeln verglich. 

Des allgemeinen lnteresses halber schliesse ich hieran noch 2 Zahlen - 
reihen, welche ich der Literatur (Bushan) entnehme. Broca hat die 
Schadelkapazitat von Franzosen des Mittelalters mit der der Pariser 
DurchschnittsbevOlkerung verglichen, Bushan hat hierzu noch Kapa- 
zitatszahlen von neolithischen Schadeln aus derselben Gegend in Be¬ 
ziehung gebracht. Es ergab sich: Bei den 188 neolithischen Schadeln 
fallt die hochste (30 Proz.) auf die Gruppe 1301—1400 ccm, bei den 
Parisem des 12. Jahrhunderts (37 Proz.) auf die nachst hohere Gruppe 
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1401 — 1500 ccm, bei den modernen Parisern wird die hochste Zahl 
(47 Proz.) noch weiter nach oben verschoben, namlich in die Gruppe 
1501—1600 ccm. Unter 1200 Kapazitat waren Steinzeitschadel 17 Proz., 
unter 1300 21 Proz. Hingegen war kein Schadel der beiden anderen 
Gruppen an einer so niedrigen Ziffer beteiligt. Umgekehrt gingen fiber 
1700 ccm neolithische Schadel nicht hinaus, ebenso fiber 1800 kein 
Schadel des 12. Jahrhunderts, wahrend von den modernen Parisern 
es noch 5 Proz. taten. 

Umgekehrt hat Schmidt feststellen konnen, dass der Schadelbinnen- 
raum bei 226 altagyptischen Schadeln in 45 Proz. 1400 ccm fibertraf, 
wahrend von 68 modernen Agyptern nur 28 Proz. eine Kapazitat von 
mehr als 1400 ccm aufwiesen. Es sei hervorgehoben, dass bei Mes- 
sungen des Schadelinnenraums Fehlerquellen, wie sie bei der Bestim- 
mung von Hirngewichten durch etwaige (von Reichardt beschriebenc) 
Schwellungen oder Atrophieu und infolge Unterlassung der Kapazitats- 
bestimmung vorkommen konnen, hierbei ausgeschlossen sind. 

Gegen die Ergebnisse aller dieser Untersuchungen wird nun von 
Rieger und seinen Sehulern der Vorwurf erhoben, dass sie samt- 
lich an einem Mangel krankten: es sei stets unterlassen 
worden, Schadelkapazitat und Hirngewicht miteinander in 
Beziehung zu bringen, es sei fernerhin meist mit Mittelzahlen 
gearbeitet worden. Daher mtissten die Resultate aller dieser 
Arbeiten und die daraus gezogenen Schlfisse als wertlos be- 
zeichnetwerden! Er ffigt hinzu, dass diese kategorische Forderung 
imbedingfc gestellt werden mfisse, sobald es sich um Fragen aus dem 
Gebiete der Physiologie und der Pathologie des Hirns handele. 

Es ist besonders Reichardt gewesen, der sich eingehender diesen 
Fragen gewidmet hat und unter Benutzung einer von Zanke 1897 ge- 
schilderten Methode zur Messung der Schadelkapazitat mit Hilfe des 
Wassers Erfahrungen gesammelt hat. 

Reichardt begrundet seinen Standpunkt u. a. in folgender Weise: 
Die bisher angewaudten Methoden der Wagung des Hirns und seiner 
Teile wtiren nicht einheitlich; der eine wiege das Hirn sogleich nach 
der Sekt-ion, der andere erst, nachdem es Wochen lang in Konservie- 
rungsflussigkeiten gelegen hatte und, wie bekanut, dadurch seiu Ge- 
wicht ganz erheblich geiindert hatte. Manche Untersucher sezierten das 
Hirn und wogen seinen einzelnen Teile, andere, wie Bischoff, hatten 
Kleinhirn, Oblongata, Pons und Vierhiigel zusammen gewogen und 
diese Summe als „kleines Hirn u bezeichnet. So sei es denn gekommen, 
dass die Mehrzahl der Pathologen sich von der Untersuchung des Ge- 
hirns mit der Wage uberhaupt abwandten, als von einer unbrauch- 
baren Methode. Mail nahm nunmehr das AugenmaB zu Hilfe und 
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sprach bei schmalen Windungen von Atrophie, bei breiten, abgeplatteten 
Windungen oder einem auffallend grossen Hirn von Hypertrophie und 
akuter Schwellung. Dass man hierbei sich ausserordentlicb tauschen 
konne, dessen sei man sich nicht bewusst gewesen. 

So nahm man bisher an, dass ein Hirngewicht von unter 1000 g 
als abnorm klein zu betrachten sei, und bezeichnete ein solches Gehira 
ohne Widerspruch als atrophisch; andererseits rechnete man Hirne von 
fiber 1600 g ohne Bedenken unter die geschwollenen Hirne; der Ob- 
duzent liess sich dann manchmal dazu verleiten, die Oberflache in diesem 
Falle als geschwollen anzusehen, ein Fehler, der denen leicht pas- 
sieren kann, die suggestibel sind. 

In einer 1905 veroffentlichten Arbeit kann Reichardt dagegen 
den Beweis liefern, dass ein Him von 1400 g schon stark geschwollen 
sein kann, wahrend ein solches von noch hoherem Gewicht bereits 
atrophisch sein kann. So berichtet er von einem 26jahr. Manne, der 
unter Hirndrucksymptomen zugrunde ging und bei dem — es fand 
sich ein Tumor cerebri bei der Sektion — das Hirn 1385 g wog, 
wahrend die Schadelkapazitat 1400 ccm gross war. Ein Hirngewicht 
von 1385 g, scheint bei einem mannlichen Erwachsenen anuahemd nor¬ 
mal gross zu sein, tatsachlich haben aber in diesem Falle schwere 
pathologische Veranderungen in der Schadelhohle vorgelegen, durch 
welche die Hirndrucksymptome des Pat. vollig erklart werden. Der 
Kapazitat sollte normalerweise ein Hirngewicht von etwa 1260 g ent- 
sprechen; tatsachlich haben sich aber in diesem Schadel nicht 1260, 
sondern fast 1400 g befunden, es sind daher 140 g fester Substanz zu- 
viel im Schadel gewesen. 

In demselben Aufsatze berichtet Reichardt noch fiber 8 weitere 
mit der Wage und z. T. dem Mikroskop von ihm untersuchte Falle, 
die den Beweis daffir liefern sollen, dass bei Anwesenheit von Tumoren 
im Schadel das Him in einer ganz verschiedenen Weise darauf rea- 
gieren kann: bald komme es — mehr bei jfingeren Individuen — zu 
einer eben schon beschriebenen Schwellung, bald beobachtet man — 
meist bei betagten Personen — das Auftreten von Atrophie. Es be- 
trug z. B. in seinem Fall 3 (70 Jahre) nach Abzug des 200 g schweren 
Tumors das Gewicht des Hirns nur so viel, dass seine Zahl von der 
Kapazitat um 23 Proz. tibertroffen wurde. 

Sehr wichtig erscheint R. ferner noch sein Fall 8: Ein 28jahriger 
Arbeiter starb 6 Wochen nach Beginn seiner mit Hirndrucksymptomen 
einsetzenden Erkrankung; wahrend der letzten 3 Tage lag er vollig 
stuporos da. Die Oberflache seines Hirns war abgeplattet. Das Hirn 
wog 1487 g und ffihlte sich sehr trocken an. Da die Kapazitat in 
diesem Falle 1400 ccm betrug, so befanden sich also in diesem Schadel 
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200 g zuviel fester Substanz. Leider ist eine mikroskopische Untcr- 
suchung nicht moglich gewesen. 

Auf Grand dieserMitteilungen erscheinen dieVorwurfeReichardts 
gegen die bisherigen Untersuchungsmethoden des Hirngewichtes in 
mancher Hinsicht gerechtfertigt Man wird zngeben mussen, dass Falle 
vorkommen konnen, in denen die oberflachliche Betrachtung und das 
Achten auf Abplattung Oder Atrophie des Hims nicht imstande sein 
warden, einen so tiefen Einblick in die abnormen Drackverhaltnisse 
des Schadels zu geben, wie es die Messung von Schftdelkapazitat und 
ihr Vergleich mit dem flirngewicht gewahren zu konnen scheinen. 

Man darf aber nicht ausser acht lassen, dass diese Methode eben- 
falls allerlei Fehlerquellen bietet. Schon Griesinger hat darauf hin¬ 
ge wiesen, dass im spezifiscben Gewicht des Hirns so starke Abweichungen 
auftreten konnten, dass dadurch weniger verwertbare Resultate bei 
Wagungen zur Beobachtung kommen konnten. Weiter ist, wie Rei¬ 
ch ardt selbst zugibt, auch bei exakter Technik es unyermeidbar, dass 
bei dem Ausmessen des Schadelcavums mit Wasser Fehler bis zu 
10—20ccm entstehen konnen. Weraber viel Lumbalpunktionen gem acht 
hat, ist erstaunt, wie intensiv das Zentralnervensystem oft auf die Ent- 
nahme von nur wenigen Kubikzentimetern reagieren kann. Endlich 
hebt R. selbst hervor, dass es noch lange nicht gesichert erscheint, ob 
die bei der Kapazitats- und vergleichenden Hirngewichtsbestimmung 
gewonnenen Resultate uns den Status des Hirns angeben, wie er in 
den letzten Wochen Oder wie er vielleicht nur in den letzten Stunden 
vor dem Tode bestanden hat 

Betrachtet man femerhin die Ergebnisse degenigen Untersuchungen, 
welche mit Hilfe der Hirngewichtsbestimmung allein oder der Schadel- 
kapazitatsmessung allein gewonnen worden sind, so wird man doch 
etwa noch Folgendes konzidieren diirfen: Wenn 4 verschiedene Autoren 
(Bischoff, Marchand, Beyl und Retzius) an 4 verschiedenen Ma- 
terialien mit Hilfe der Hirngewichtsbestimmung allein annahernd gleiche 
Befunde in Bezug auf den Einfluss des Geschlechtes auf das Himge- 
wicht erheben konnten, so kann dies kein Zufall sein. 

Mit Hilfe der Wagung der Gehirne geistig hochstehender Menschen 
fanden Spitzka und Bushan ubereinstimmende Resultate; pronzen- 
tualiter Ubertrafen die Hirue jener Individuen bedeutend die Hirne der 
Durchschnittsbeyolkerung an Gewicht. Es stimmen also auch diese 
mit Hirnwagung allein gewonnenen Zahlen relativ mit einander fiberein. 
Es kann jedenfalls die einfache Mitteilung einer Hirngewichtszahl doch 
gewissen Wert beanspruchen. Entress denkt hieriiber anders; in seiner 
in der Wiirzburger psychiatrischen Klinik verfassten Dissertation sagt 
er u. a.: n Wenn ein Obduzent in einem Sektionsprotokoll eine Him- 
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gewichtszahl angibt, so hat das ungefahr denselben wissenschaftlichen 
Wert, als wenn er in das Protokoll schreiben lassen wttrde, wahrend 
der Sektion ging in einem Nachbarorte ein Ge witter nieder." 

Dass endlich die Ergebnisse derjenigen Arbeiten, welche sich mit 
Schadelkapazitatsmessungen ohneHiragewichtsbestimmungen beschaftigt 
haben, ahnliche waren wie in denjenigen Arbeiten, die das Himgewicht 
allein in seinem Einfluss auf Intelligenz in ihre Betrachtung zogen, habe 
ich sehon erwahnt. Es sei darauf hingewiesen, dass dieserUmstand eben- 
falls anzeigt, dass Hirngewichtsbestimmungen allein Wert haben konnen. 

Wenn es sich dagegen um Fragen aus der Hirnpathologie handelt, 
so wird es wohl als vorteilhafter anzusehen sein, mit der Bestimmung 
dm Hirngewichtes auch eine solche des Schadelinhalts zu verbinden 
nnd beide Zahlenwerte mit einander in Beziehung zu bringen. Wenn 
auch durch diese Methode, wie Reichardt selbst glaubt, uns yielleicht 
nur ein Bild von dem Volumen und Gewicht des Gehims kurz vor 
dem Tode gegeben wird und wir daher mit den Schlnssen, die wir 
hieraus wieder auf die Innenverhaltnisse des Sohadels ziehen dttrfen, 
yorsichtig sein mftssen, so dftrfte diese an sich nicht besonders sch wierige 
Untersuchungsmethode doch imstande sein, uns weitere Einblicke in 
die Hirnpathologie zu gewahren. 

Man weiss z. B. noch nicht im entferntesten eine anatomische Er- 
klarung fftr das Zustandekommen der paralytischen und epi- 
leptischen Anfalle zu geben. Nach Nissl zeigen die Paralytiker- 
gehime so wenig fftr den einzelnen Fall Charakteristisches, dass seiner 
Ansicht nach es noch absolut nicht feststehe, ob die bis jetzt bei der 
Paralyse erkannten Veranderungen mit den psychischen Krankheits- 
veranderungen des Paralytikers uberhaupt etwas zu tun hatten. Schon 
physiologischerweise scheme das Hirn einem bestandigen Volumens- 
bzw. Gewichtswechsel unterworfen zu sein, bei Hirnkranken sei dagegen, 
wie die Dntersuchungen an Tumoren gezeigt hatten, ein viel grosserer 
Ausschlag nach beiden Seiten hin wahrscheinlich. Ob in diesen ex- 
zessiven Schwankungen, wie Reichardt annimmt, die Ursache der 
paralytischen und epileptischen Anfalle zu suchen sei, muss der weiteren 
Forachung ftberlassen bleiben. Vorkurzem hat Be hr in seiner gerichts- 
arztlichen Diagnostik nber eine derartige Beobachtung berichtet: Ein 
30jahriger Epileptiker wurde morgens in seinem Bett tot aufgefiinden. 
Er konnte nicht an Erstickung gestorben sein. Bei der Sektion fand 
sich eine Schadelkapazitat von 1440 ccm. Das Hirngewicht betrug 
1420 g. Da der Kapazitat ein Hirngewicht von etwa 1300 g hatte 
entsprechen sollen, so waren in diesem Schadel etwa 120 g fester Sub- 
stanz zuviel gewesen, eine fftr die normale Funktion des Hims schwer- 
wiegende Tatsache. 
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Femer halt es auch Reiehardt flir moglich, dass der Vergleich 
des Schadelbinnenraums und des zugehorigen Hirngewichfcs imstande 
sein werden, das Dunkel endgiiltig zu losen, welches noch tiber der 
Frage nach dem Ursprung der Stauungspapille liege. Es werde 
vielleicht der Nachweis zu erbringen sein, dass es sich hier meist um 
ein Missverhaltnis zwischen Kapazitat und Schadelinhalt gehandelt hat. 

Einer sehr gelaufigen Anschauung sucht R. auf Grund eines ziem- 
lich umfangreichen Materials entgegenzutreten, namlich der Ansicht, 
dass bei der Paralyse als Endeffekt stets eine Atrophie des Hirns ge- 
funden werden mtisse. 

Auf seine Veranlassung hin hat Entress eine Reihe (34) von 
Paralytikergehirnen untersucht und in nicht weniger als 12 der Falle 
ein Felilen von Atrophie feststellen konnen. In den iibrigen war eine 
Abnahme des Hirngewichts zu konstatieren. In einem Fall war sie 
so bedeutend, dass das Gewicht des Hirns in Grammen um 34 Proz. kleiner 
war als die Kapazitat in Kubikzentimetern. 

Ob eine Vermehrung des Hirngewichts durch Hyperamien und 
Odem, ferner bei Infektionskrankheiten zustande kommen kann, erscheint 
Reiehardt zweifelhaft; doch fehlen ihm hierfur die Erfahrungen. Da- 
gegen halt er eine Schwellung der Hirnsubstanz nach plotzlicher Er- 
stickung fiir moglich. 

Von welcher Grenze ab man von einer Schwellung der 
Hirnsubstanz sprechen diirfe, sei noch nicht absolut. zu prazi- 
sieren. Hier rniisse die Mitarbeit der pathologischen Insti¬ 
tute einsetzen. Sie rniisse auch mithelfen, die Frage zu losen, 
von wann ab man von ein era Normal gewicht des Hirns im 
Verhaltnis zu dem entsprechenden Schadelinhalt sprechen 
konne. Nach seiner Erfakrung scheine dasjenige Hirnge- 
wicht als das Normalgewicht bezeichnet werden zu miissen, 
welches um 10—16 Proz. kleiner sei als die betreffende Scha- 
delkapazitat szakl. Andererseits diirfe man von Schwellung 
sprechen, wenn die Differenz jener Zahlen weniger als 5 Proz. 
betrage, wiihrend man von Hirnatrophie reden diirfe, wenn 
dieselbe mehr als 20 Proz. laute. 

2. Eigene Untersuchungen. Da die Anatomie des Eppendorfer 
Krankenhauses reichlich Gelegenheit gibt, Obduktionen an Personen 
vorzunehmen, die an den verschiedensten Krankheiten zugrunde ge- 
gangen sind, so schien mir eine Bearbeitung der von Reiehardt auf- 
geworfenen Fragen moglich und geboten. Es kam hinzu, dass mir 
von der Abteilung meines einstigen verehrten Chefarztes, Herrn Dr. 
Nonne, ein grosses neurologisches und z. T. internes Material zur Ver- 
fiigung stand, das icli vorher hatte klinisch grundlich beobachten 
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konnen. Ich mochte Herrn Dr. Nonne auch an dieser Stelle meinen 
Dank far die tJberlassung der Falle aussprechen; ebenso danke ich 
Herrn Prosektor Dr. E. Frankel far die wahrend der Untersuchungen 
von seiner Seite mir zuteil gewordene Unterstdtzung. 

Um eine exakte Durchfiihrung der Untersuchungen zu 
gewahrleisten, entschloss ich mich, die Methode an der Quelle zu 
studieren. Herr Professor Rieger hat mich in Wurzburg mit alien 
Einzelheiten und alien in Betracht kommenden Fehlerquellen freund- 
lichst vertraut gemacht. 

Alle Schadel wurden unter meiner Aufsicht von dem Oberwarter 
der Anatomie Billert aufgesagt und nach der von Reichardt ange- 
gebenen Art, den Schadel auf einer Marmorplatte aufzulegen, auf ihre 
Sagelinie hin gepruft. Die Ausmessung des Schadelinhaltes mit Wasser 
habe ich selbst vorgenommen; oft unterstiitzte mich hierbei Herr Dr. 
Bauer, dem ich ebenfalls zu Dank verpflichtet bin. Wir richteten 
uns hierbei genau nach Reichardts Vorschriften. Das Hirngewicht 
wurde stets zuerst fiber Wasser bestimmt, sein Volumen unter ent- 
sprechenden Kautelen im Wasser mit einer Wage, die nach den von 
R. angegebenen Vorschriften gebaut war. Als leicht ausftthrbar erwies 
es sich weiterhin noch, den bei der Sektion abfliessenden Liquor zu 
sammeln; es gingen hierbei bei Anwendung von Vorsichtsmassregeln 
meist nur wenige Kubikzentimeter oder nichts verloren. 

Die ersten 8 Schadelmessungen habe ich nicht mitge- 
rechnet; sie dienten dazu, die Methode einzufiben. Ferner sind nach- 
traglich noch 17 Messungen von mir gestrichen worden, aa. ich bei ihnen 
die Sagelinie als nicht exakt genug notiert hatte. 

Nach Abrechnung dieser 25 Falle blieben noch 82 ubrig, 
die nun den folgenden Betrachtungen zugrunde gelegt wer- 
den sollen. 

Dass die Methode Resultate zu geben imstande ist, deren Fehler- 
quellen in massigen Grenzen sich halten, mogen folgende Erwagungen 
zeigen: Bestimmt man das Volumen des Hirns, rechnet dann zu dieser 
Zahl die Anzahl Kubikzentimeter von Liquor, die wahrend der Sektion 
gesammelt worden sind, und fiigt endlich noch das Gewicht der Dura 
hinzu, wobei das spezifische Gewicht derselben wegen des geringen 
hierbei in Frage kommenden Versuchsfehlers vernachlassigt wird, so 
hat man damit die Summe der im Schadel vorgefundene Masse in Kubik- 
zentimetern vor sich. Mit Wasser ist man nun imstande, den Inhalt 
des Schadels auszumessen. Beide Zahlen, jene Quersumme und die 
Kapazitatszahl, miissten also einander gleich sein. 

Ich verfiige fiber 64 Beobachtungen, in denen dieses Rechen- 
exempel angestellt worden ist. Das Ergebnis ist folgendes: In 7 Fallen 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 'Mi. Bd. 21 
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sind beide Zahlen einander vollig gleich, in 11 differieren sie um 
10—15ccm, in 12 um 15—25, in 7 um 25—40 ccm. Eine Differenz der 
Zahlen um 15—25 wird man noch als gering bezeichnen dttrfen. Es 
ergibt sich jedenfalls, dass unter 64 Fallen 30 sich befinden, bei denen 
die Messung als sebr exakt bezeichnet werden darf. 

Hieraus folgt nun aber nicht, dass in den flbrigen Fallen es sich 
um schlechte Resultate handeln muss, wie aus Folgendem erhellt: 
7 mal war die Quersumme hoher als die Kapazitatszahl; sie ubertraf 
die letztere deshalb, weil hier eine Schwellung der Hirnmasse vorlag, 
wie sowohl die Betrachtung der Himoberflache ergab, als auch aus 
dem Vergleich der Hirngewichtszahl mit der Schadelkapazitatszahl sich 
schliessen liess. Die Quersumme war grosser um 10 ccm 1 mal, um 
20 3 mal, um 40 2 mal. Es hat in diesen Fallen im Schadelinnern ein 
Dberdruck bestanden, der es wieder verstandlich macht, dass im Schadel 
ein Plus von Masse vorhanden sein konnte, weil eben diese Masse etwas 
kompressibel ist. Man wird nun weiter folgern diirfen, dass derjenige 
Teil des Schadelinhaltes, der ausweichen kann, nach dem mit z. T. 
elastischen Wandungen versehenen Spinalkanal es tun wird. Das ist 
in der Tat der Fall. In 5 jener 7 Falle betrug die Liquormenge nicht 
30—40 ccm (anscheinend die Norm), sondern nur 10—20 ccm, in 2 
der Falle floss keine Spur Liquor ab. Es waren dies auch diejenigen 
Falle, welche die hochgradigste Hirnschwellung aufwiesen (Differenz- 
zahlen von + 4,5 Proz. und + 9 Proz.). 

Es ergibt sich weiter aus diesen Beobachtungen, dass man im- 
stande sein kann, aus den bei der Sektion abgeflossenen Liquormengen 
auf die Druckverhaltnisse im Schadelinnern einen gewissen Schluss zu 
machen; ich sage absichtlich einen gewissen. Ich werde weiter unten 
zeigen konnen, dass sich die Liquorverhaltnisse erheblich andem bei 
Patienten, die an chronischen Erkrankungen wie Phthisis pulmonum, 
Carcinom zugrunde gegangen sind, oder die an Arteriosclerosis cerebri 
gelitten haben. 

Hier finden wir Liquormengen von 100—250 ccm, hier ist die 
Hirngewichtszahl um 18—25 Proz. kleiner als die Schadelkapazitats¬ 
zahl. Weiter ergibt die Addition von Himvolumen, Dura und Liquor 
eine Zahl, welche um 60—80 kleiner ist als die Kapazitatszahl. Es ist 
durch die Lumbalpunktion in 2 derartigen Fallen von mir festgestellt wor- 
den, dass der Liquordruck hier unter den als normal (120—150 mm) 
geltenden Werten lag; schon dadurch erkJart sich, dass die Spannung im 
Schadelinnern eine geringere gewesen sein muss und dassdaher eine dem- 
entsprechende Differenz sowohl in den Liquormengen als auch zwischen 
der Kapazitatszahl und der Quersumme bestehen konnte. Ferner darf 
als weitere Erklarung die allgemein bekannte Tatsache herangezogen 
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werden, dass es bei Atrophie des Hirns zu einem Hydrocephalus e 
vacuo zu kommen pflegt, mit anderen Worten, dass bei dieser Form 
der Hirnerkrankung ein leerer Raum in der Scbadelhohle durch Liquor 
ersetzt wird. Es erscheint nicht so unwahrscheinlich, dass Falle von 
Hirnatrophie vorkommen konnen, in denen das Vacuum infolge unge- 
nugender Liquorsekretion nicht gedeckt wird. Diejenigen meiner Falle, 
in denen nach der Quersumme zu urteilen, ein Minus in der Schadel- 
hohle vorhanden sein musste, gehoren nun gerade denjenigen Krank- 
lieitsgruppen an, die nach dem Ergebnis einer vergleichenden Schadel- 
und Hirngewichtsmessung eine zu geringe Menge fester Substanz im 
Schadelinnern gehabt haben. 

Aus diesen Uberlegungen diirfte sich jedenfalls ergeben, dass eine 
zu niedrige Quersumme nicht ohne weiteres den Schluss zulasst, dass 
ein Fehler der Technik vorliege, sondern dass man ebenso gut auch 
abnorm niedrige Druck- und Mengenverhaltnisse in dem betreflFenden 
Schadel vor sich haben kann. 

In aller Kiirze teile ich noch mit, wie gross die durchschnittlichen 
Mengen an Liquor bei den einzelnen Krankheitsgruppen gewesen sind; 
in Klammern ist die Zahl der betreflFenden Falle hinzugefiigt: Peritonitis 
(2) 15 ccm, akute Infektionskrankheiten (5) 30, Myodegeneratio cordis 
(13) 36, Tumor cerebri (5) 30, Pneumonia crouposa (8) 45, Meningitis 
(6) 51, Carcinom (10) 65, Delirium alcoholicum (3) 67, Arteriosclerosis 
cerebri (6) 118, Encephalomalacie (8) 130, Phthisis pulmonum (8) 135 ccm. 

Nach dieser Statistik wird man die norraale Liquormenge auf etwa 
30—50 ccm schatzen. 

Ich gehe nun iiber zu dem eigentlichen Theraa der Arbeit, den 
vergleichenden Himgewichts- und Schadelkapazitatsbestimraungen. 

An die Spitze stelle ich eine Reihe von Durchschnittszahlen, aus 
denen sich ergibt, um wieviel Prozent niedriger (wenn ein Minuszeichen 
vor der Prozentzahl steht) die Hirngewichtszahl in Gramm ist als die 
entsprechende Schadelkapazitatszahl in Kubikzentimeter und wieviel 
Gramm an fester Substanz eventuell im Schadel zu wenig vorhanden 
gewesen sind, beztiglich wenn ein Pluszeichen vor der Prozentzahl sich 
befindet, um wieviel Prozent die erstere Zahl die letztere ubertrifft. 

Als normale Diflferenzzahl ist angenommen 10 Proz., d. h. normaler- 
weise wird wahrscheinlich die Hirngewichtszahl um 10 Proz. kleiner 
sein als die Schadelkapazitatszahl; von dieser Basis aus ist dann wieder- 
um berechnet worden, wieviel Gramm fester Substanz sich im Schadel 
zu viel oder zu wenig befunden haben. 

Akute Infektionskrankheiten (5) — 2,8 Proz. + 97 g, Myodegeneratio 
cordis (13) — 3 Proz. + 84 g. Apoplexia sanguinea (3) — 3 Proz. + 53 g. 
Meningitis (6) — 3.8 Proz. + 98 g. Pneumonia crouposa (10) — 3.6 Proz. -j- 
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125 g, Ur&mie (3) — 3,1 Proz. + 87 g, Peritonitis (2) — 4 Proz. + 72 g, 
Carcinom (10) — 6,5 Proz. + 61 g, Delirium alcoholicum (3) — 8 Proz. + 
68 g, Encephalomalacie (4) — 9,7 Proz. + 4 g, Phthisis pulmonum (8) 
— 13 Proz. — 42 g, Arteriosclerosis cerebri (6) — 15,6 Proz. — 65 g, 
Varia 7 Fftlle. 

Schon aus dieser Ubersichtsstatistik, die mit Mittelzahlen arbeitet, 
ergibt sich, dass die Differenz zwischen Eapazitat und Himgewicht ziem- 
lich betrachtlichen Schwankungen unterworfen ist: Bei den akuten In- 
fektionskrankheiten haben wir eineZahl von —2,8 Proz., bei der Arterio¬ 
sclerosis cerebri lautet dieselbe Zahl dagegen — 15,6 Proz.; das ergibt 
mithin einen Unterschied von 12,6 Proz. zwischen beiden Werten. 
Nimmt man nun ein etwa 1400 g schweres (etwa normales) Hirn 
an, so bedeutet diese Differenz der beiden Zahlen, in Gramm aus- 
gedrfickt, eine solche von 175 g, ein Unterschied, der gegenfiber den 
in Betracht kommenden, oben bereits naher bezeichneten Fehler- 
quellen recht bedeutend erscheint und daher als real ange- 
sehen werden darf. 

1. Wenn man nun die einzelnen Erankheitsfallein dieserWeise 
betrachtet, dann erhalt man noch viel hohere Werte. Ich verfuge 
u. a. fiber einen Fall yon kruposer Pneumonie mit einem Himgewicht 
yon 1330 g und einer Eapazitat yon 1220 ccm. Liquor floss 
nicht ein Tropfen ab. Das Himgewicht war in diesem Falle um 
9 Proz. hoher als die Eapazitat, eine sehr seltene Beobachtung; es be- 
fanden sich mithin in diesem Schadel 230 g fester Substanz 
zu vieL Der Patient hatte eine Infiltration beider Unter- und des 
rechten Mittellappens, sein Blut war steril. Er lag nach Atem ringend 
bis zum letzten Augenblick da und ist langsam erstickt; ausserdem 
klagte er fiber die ftlrchterlichsten Eopf- und Nackenschmerzen 
und hatte Opisthotonus. 

2. Vollig entgegengesetzt lagen die Verhaltnisse bei einem 81jahr. 
Manne, der in desorientiertem Zustande in die Anstalt gebracht wurde. 
Wahrend der letzten Tage lag er in Agone da. Bei der Sektion wurden 
180 ccm Liquor gesammelt; das Himgewicht betmg 1245 g, der Schadel- 
inhalt dagegen 1530 ccm. In diesem Falle war also das Himgewicht 
in Gramm um 20 Proz. kleiner als die Eapazitat iq Eubikzentimetem t 
es fehlten mithin in diesem Schadel 140 g fester Substanz. 

Wir haben also hier 2 Falle vor uns, deren Differenzzahlen + 9 Proz. 
und — 20 Proz. lauteten, das ergibt zusammen einen Unterschied zwischen 
beiden Werten von 29 Proz. Wenn man hier wiederum ein Himge¬ 
wicht von 1400 g annehmen wnrde, so wflrde dies also eine Differenz 
von fiber 400 g ergeben. 

3. Ich will noch ein Beispiel herausgreifen: Im Marz dieses Jahres 
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konnte ich fiber einen Fall von Pseudo tumor cerebri (Nonne) be- 
richten, als fiber S&ngers Vortrag fiber Herdsymptome bei dif- 
fusen Hirnerkrankungen in der biologiscben Gesellschaft in 
Hamburg diskutiert wurde. 

Es handelte sich um eine 79 j&hrgige Frau, die wegen Magenkatarrhs 
die Anst&lt aufeuchte und w&hrend der letzten 8 Tage vor dem Tode be- 
nommen war. Die Untersuchung stellte Nackenstarre, Kernig, Er- 
hOhung des Liquordruckes im Spinalkanal und einseitigen Ba- 
binski fest Der Liquor war bakteriologisch frei, hatte positive Globulin- 
reaktion (Nonne-Apelt), positive Lyrophocytose und setzte ein Netz ab, 
das frei von Tuberkelbazillen war. Bei der Sektion fand sich nichts von 
irgend einer Hirnerkrankung, weder makroskopisch noch an der zum 
JBabinski kontralateralen Gegend mikroskopisch. Es war die Hirnoberfl&che 
entschieden gepresst und es floss keine Spur von Liquor ab. Das 
Himgewicht betrug 1160 g, der Sch&del fasste dagegen nur 1100 ccm, 
obwohl sehr exakt ges&gt war. Es fibertraf also in diesem Falle 
das Hirngewicht die Eapazit&t um 4,5 Proz., d. h. in diesem 
Sch&del fanden sich fiber 160 g zu viel an fester Substanz, eine 
Tatsache, die, wie S&nger hervorhob, imstande ist, etwas Licht in 
das Dunkel der Frage nach dem Zustandekommen des Pseudo¬ 
tumor cerebri zu bringen. 

4. Ganz entgegengesetzt wie dieser Fall ist wieder folgender: 

Eine 79j&hrige kleine Frau wird in vfillig dementem Zustande zur 
Aufnahme gebracht; sie ist in einem schwer verwahrlosten Zustande und 
stirbt bold nach einer mehrt&gigen Agone. Es findet sich bei der Sektion 
eine erhebliche Gef&sssklerose, die auch die Hinarterien ergriffen hat Die 
inneren Organe sind gesund. Das Him wiegt nur 909 g, es ist das leichteste 
von mir untersuchte Him. Der Sch&delbinnenraum dagegen fasst 1210 ccm; 
es werden ferner 180 ccm Liquor gesammelt Das Hirngewicht ist also 
in diesem Falle um 25 Proz. kleiner als die zugehOrige Kapazit&t, d. h. in 
diesem Sch&del sind fiber 240g fester Substanz zu wenig gewesen. 

Schon aus diesen 4 Beispielen kann man ersehen, dass die ver- 
gleichende Hirn- und Schadelkapazitatsbestimmung und ebenso Liquor- 
messungen imstande sind, mancherlei Interessantes zutage zu fordern. 

Ich gehe nun dazu fiber, die Befunde zu schildem, die bei den 
einzelnen Fallen der verschiedenen Gruppen von Bedeutung zu sein 
scheinen. 

1. Akute Infektionskrankheiten. 

a) Pneumonia crouposa: 9 F&lle, s&mtlich M&nner, davon nur 2 fiber 
60 Jahre alt, alle fibrigen im besten Mannesalter und in gutem Ern&hrungs- 
zustand. Die Differenz zwischen Kapazit&t und Hirngewicht betr&gt je 
1 mal + 9 Proz. (s. oben) zugunsten des Hirns, je 1 mal 0 Proz., — 
0,7 Proz., — 3,0 Proz., — 4,0 Proz., — 5,5 Proz., — 7 Proz., — 10,7 Proz., 
— 12,5 Proz. Die letzten beiden Kranken waren starke Potatoren im 
Alter von 38 und 47 Jahren. Bei diesen hat sich auch eine Vermehrung 
des Liquor gefunden (90—100 ccm). Sehr vermehrt war der Liquor ferner 
bei einem 40j&hrigen Schnapss&ufer, der ein sehr schlechtes Herz hatte. 
Es fanden sich 100 ccm, obwohl die Differenz nur — 4 Proz. betrug. 
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In alien tibrigen Fallen war die Liquormenge selir gering; sie betrug 
bei den Fallen, deren Kapazitat 0 Proz., — 0,7, und — 3 Proz. lautete, 
10—15 ccm, in den Fallen mit — 5,5 und — 7 Proz. fanden sich 40 ccm. 

Das Hirngewicht muss in 6 der 9 Falle als auffallend hoch im Ver- 
gleich zu der Schadelkapazitat bezeichnet werden. In alien diesen Fallen 
hat ein sehr starkes Miss verbal tnis zwischen Hirnmasse und Sch&del- 
volumen bestanden und muss daher die Hirnrinde einer starken Pressung 
ausgesetzt. gewesen sein. 2 mal fand sicli eine ganz enorme tJberfttllung 
der Venen der weichen Haute mit Blut (-f- 9 Proz., — 4 Proz.). In 1 Fall 
(— 3 Proz.) war der Pat. an Embolie einer grossen Lungenarterie zugrunde 
gegangen. 1 Pat. hatte eine Friedl&nderpneumonie, sein Blut war mit 
den Kapselbazillen tibersat. Aus diesen Komplikationen ergibt sich, dass 
es unnxglich ist, festzustellen, ob die bei alien Patienten wahrend der 
letzten Tage odcr Stunden beobachtete Somnolenz auf Rechnung des Miss* 
verhaltnisses zwischen Hirn und Schadelvolumen zu setzen ist oder mit 
jenen Komplikationen zusammenhangt. 

Alles in allem bleibt aber doch der Eindruck bestehen, dass, soweit 
diese Messungen lehren, bei der kruposen Pneumonie haufig Hirn- 
schwellungen aufzutreten pflegen. 

Wie verhalt es sich nun bei den Gbrigen Infektionskrankheiten? 

b) Icli verfttge fiber 2 Falle von Typhus abdoininalis. Bei einem 
der Patienten (5.) einem 30jahrigen, bereits in der dritten Woche gestorbenen 
Madchen, fasste der Schadel 1295 ccm und wog das Hirn 1290 g; es 
flossen nur 5 ccm Liquor ab. Es tibertraf also die Kapazitatszahl die 
Hirngewichtszahl urn nur 0,3 Proz. Es waren mithin in diesem Falle 
125 g fester Substanz zu viel im Schadel gewesen. Makroskopisch 
bot das Hirn bis auf leichte Pressung nichts Abnormes; mikroskopisch 
dagegen liess sich bei Fiirbung naehNissl und mit Unna-Pappenheim 
eine akute triibe Schwellung der Zellelemente feststellen. 

6. Der zweite Pat. starb nach einem monatelangen Krankenlager an 
einer Sepsis, welche von einem Abszess der einen Highmorshohle ausging. 
Er war zum Skelett abgemagert. Sein Ilirn wog 1440 g, der Schadel 
fasste 1570 ccm; Liquor flossen 60 ccm ab, die Schadelkapazitat war also 
in diesem Falle uni 8,3 Proz. grosser als das zugehorige Hirngewicht. 

c) Tuberkulose und epidemisehe Meningitiden: Hier liegen 
die Verhaltnisse etwas anders, indem ein makroskopisch siclitbarer Prozess an 
den Hirnhauten sich abspielt, der (lurch Entwicklung von Exsudat und Eiter 
ein Plus in die Schadelhohle bringen muss. Diesel* Prozess wird allein schon 
gentigen, die schweren Bewusstseinsstorungen hervorrufen, die man bei der 
Meningitis haufig sielit; dennoch erscheint es ein gewisses Tnteresse zu 
haben, mittelst der Messungsmetliode einen Einblick in die Volumensver- 
hiiltnisse im Schadelinnern zu erhalten. 

Ein ganz enormes MLsverhiiltnis zwischen Hirn und Schadelinnerem 
ag in 2 Fallen von tuberkuloser Meningitis vor: 

7. Bei einer 45jahrigen Frau, deren Liquordruck kurz vor dem Tode 
300 mm Wasser betrairon hatte, und die an Lungentuberkulose und tuber¬ 
kuloser Karies des l.und 2. Lumbalwirbels mit Senkungsabszess zugrunde 
gegangen war. land sich ein Ilirn, dessen Oberfliiche stark abgejdattet war 
und an dessen Basis die bekanntcn tuberkulosen sulzigen Infiltrate zu 
selien waren. Da^ Hirngewielit betrug 1150 g, die Kapazitat nur 1130 ccm 
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Liquor flossen nur 10 can ab, 3 Tage war die Pat. total benommen ge- 
wesen. Das Hirngewicht ttbertraf in diesem Falle die Schadel- 
kapazitat um 1,8 Proz. Es waren 130 g fester Substanz zu viel 
ira Schadel gewesen. 

8. Im 2. Falle war die Hirngewichtszahl um 1,5 Proz. kleiner als die 
Kapazitatszahl; nimmt man 10 Proz. Differenz als Norm an, so waren 
auck hier 120 g fester Masse zu viel im Schadel gewesen. 

Interessant ist, dass in einem weiteren Falle das Ergebnis der Messung 
Qbereinstimmt mit dem der Lumbalpunktion, indem hier der 
Liquordruck nicht erhoht war und es sich spater crgab, dass das Hirn¬ 
gewicht um 7 Proz. kleiner war als die zugehorige Schadelkapazit&t. 

Der 4. Fall tuberkulOser Meningitis bietet nichts Besonderes, die Dif- 
ferenzzahl lautete — 9 Proz. 

2 Falle von epidemischer Meningitis konnte ich untersuchen: Beides 
waren Erwachsene im Alter von 30 und 35 Jakren; bei beiden Patienten 
bestand ein starkes Missverhaltnis zwischen Schadelinhalt und Hirngewicht. 
Die Differenzzahlen lauteten in beiden Fallen — 4,2 Proz. Es waren 85 
bezw. 70 g zu viel fester Substanz im Schadel vorhanden. Die Liquor- 
mengen betrugen 20 und 40 ccm. 

d) An weiteren Infektionen konnten nock untersucht werden: 2 Falle 
von Staphylokokkensepsis, 1 von Streptokokkensepsis, 1 Diphtherie und 1 
Pat., der eine Gangran des Unterschenkels hatte und vereiterte Lungen- 
infarkte aufwies. In alien Fallen handelte es sich um Erwachsene. 

Die Patienten mit der Staphylokokkensepsis batten Differenzzahlen 
von — 1,5 und — 5,5 Proz.; es flossen 20 bzw. 50 ccm Liquor ab. Ma- 
kroskopisch war das erste Hirn leieht gepresst, mikroskopisch fand sich 
bei Zellfftrbungen ein annahernd normales Bild in Fall 1, der 2. wurde 
nicht untersucht. In dem 1. Falle waren 110 g fester Substanz zu- 
viel im Schadel gewesen. 

9. Die Streptokokkensepsis wies eine Differenzzahl von — 0,2 Proz. auf. 
Das Hirn wog 1325 g, die Kapazitat betrug 1340 ccm. Es flossen nur 
15 ccm Liquor ab. Im Schadel waren also 125 g fester Substanz zu- 
viel gewesen. Makroskopisch war cine lei elite Pressung der Hirn- 
oberflache unverkennbar, mikroskopisch zeigten die Zellen sich verandert. 
Die grossen Pyramidenzellen hatten abgerundete Konturen und wiesen eine 
erheblicke Yeranderung der Zellstruktur auf. Die Gliazellen hatten den 
Farbstoff sehr intensiv angenomraen. Achsenzylinderfarbungen sind aus 
Zeitraangel nicht vorgenommen worden. Man wird jedoch auf Grand der 
abnormen Zellbefunde an eine beginnende akute Schwellung in 
diesem Falle denken dttrfen. 

10. Auch in dem Schadel des an Diphtherie gestorbonen SOjahrigen 
Mannes war ein starkes Missverhaltnis zwischen Schadelinhalt 
und Kapazitat zu konstatieren. Das Hirngewicht betrug 1420 g, die Ka¬ 
pazitat 1435 ccm. Es flossen nur 15 ccm Liquor ab. Die Differenzzahl 
lautete daher — 1,0 Proz. so dass mithin in diesem Schadel gegen 130 g 
fester Substanz zu viel im Schadel sich hefunden haben. Dementsprechend 
war auch die Oberflache des Hirns sehr stark gepresst. 

In Fall 5 (Gangran eines rnterschenkels) lautete die Differenzzahl 
— 6 Proz. Endlich kann man hieran noeh den Bericht ilber 2 Falle von 
postoperativer Peritonitis anschliessen. Die Differenzzahlen lauteten — 7 Proz. 
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nnd — 1,8 Proz., an Liquor flossen ab 20 und 10 ccm; wir haben also 
auch in einem dieser Fftlle eine recht bedeutende Hirnschwellung vor uns. 

Kurz zu8ammengefasst ergibt sich daher, dass unter 25 Fallen 
akuter Infektionen nur 5 sich befinden, bei denen man nicht von einem 
Missverhaltnis zwischen Schadelh5hle und -inhalt sprechen konnte. Es 
ist also in 80 Proz. der Falle zu einer Schwellung der Him- 
substanz gekommen. Man wird jedenfalls auf Grand dieser Tat- 
sachen, die z. T. durch die sichtbare Pressung der Hirnoberflache, 
durch die geringen Liquormengen, ferner durch mehrere mit dem Er- 
gebnis der Schadelmessung ubereinstimmende Befunde des Liquordracks 
und das Ergebnis einiger mikroskopischer Untersuchungen entsprechende 
weitere Belage gefunden haben, es jetzt haufiger vermeiden k5nnen, 
von Autointoxikationen der Hirnsubstanz zu sprechen, wenn man eine 
Erklarung fur die schweren psychischen Veranderungen geben will, die 
so haufig wahrend und vereinzelt nach akuten Infektionskrankheiten auf- 
zutreten pflegen; man wird vielmehr an eine unter dem Einfluss der In- 
fektion zustande gekommene akute Hirnschwellung mit denken dtlrfen. 
Man erinnere sich nur der Ergebnisse der klassischen Experiments, die 
von Bergmann und Kocher zur Erklarung der bei Hirndruck ent- 
stehenden Symptome einst ausgefuhrt worden sind. 

2. Sehr schwere psychische Symptome, u. a. Krampfe, also ein 
Phanomen, welches auf Reizzustande in der Hirnrinde hinweist, hat 
man nicht selten bei der U ramie beobachtet Als Erklarung nahm 
man bisher an, dass es sich wohl um eine Vergiffcung mit hamfahigen 
Korpern handele, die nicht ausgeschieden worden waren. Bei einer 
mit Schumm gemeinsam vorgenommenen Reihe von chemischen Unter¬ 
suchungen des Liquors konuten wir den hochsten Gehalt an Phosphor 
uberhaupt im Liquor bei einem Falle von Uramie feststellen (0,9 Proz.). 
Trotz dieser verchiedenen Theorien, bezw. Befunde muss die Frage nach 
der Ursache fttr die bei der Uramie auftretenden Hirnsymptome als 
noch ungel5st bezeichnet werden. Es erscheint nun interessant, 
dass Reichardt in einem Falle von Uramie eine erhebliche Schwel¬ 
lung beobachtet hat. Seine Differenzzahl lautete —6 Proz. Ich 
konnte 4 weitere Falle untersuchen. Die Hirngewichte erwiesen sich 
in 2 Fallen um 0,4 Proz. und 0,8 Proz. grosser als die ent- 
sprechenden Kapazitaten und in den 2 anderen Fallen um nur 4,2 
und 5 f 6 Proz. zu klein. Patient 1 war total somnolent, delirierte 5 Tage 
lang und war oft stundenlang so erregt und motorisch unruhig, dass 
er dem Pflegepersonal unendliche Mhhe machte. Es fand sich bei der 
Sektion eine Pyonephrosis dextra, die andere Niere war auch sehr 
schwer erkrankt Auch die anderen 3 Patienten waren mehrere Tage 
benommen, der 2. delirierte sehr lebhaft, der 3. hatte mehrfach klonische 
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Krampfe, der 4. litt sehr viel an Gehbrshalluzinationen. In diesem 
Falle war es infolge ausgedehnter Carcinommetastasen zu einer beider- 
seitigen schweren Hydronephrose gekommen. Nach dem Ergebnis 
der Schadelmessung haben sich im Schadel dieser 4 Uramiker 
115, 70, 75 und 130 g fester Substanz zu viel befunden. 

3. Weiter ist ein Fall von Coma diabeticum gemessen worden; 
der Patient (64 Jahre alt) war 8 Stunden total benommen. Am Hirn 
fand sich makroskopisch nichts. Das Himgewicht war um 6 Proz. 
kleiner ale die zugehdrige Schadelkapazitat 

4. Von Delirium tremens kamen 3 Falle zur Untersuchung. Der 
eine der Patienten, ein grosser, gut genahrter Arbeiter, war an seiner engen 
Aorta zugrunde gegangen; am Arcus betrug der Umfang derselben 5,0 
statt 7,0 cm, an der Aorta descendens 4,5 statt 5,5. Das Hirngewicht 
war um 10 Proz. kleiner als die zugehorige Schadelkapazitat. 

Der 2. Patient war ein heruntergekommener Schnapstrinker von 
40 Jahren. Er delirierte 3 Tage, war einen Tag benommen und hatte 
immer einen sehr elenden Puls. Bei der Sektion erwies sich der Herz- 
muskel als sehr schlaff, es fanden sich subendokardiale Blutungen. Das 
Hirn fuhlte sich sehr derb an, es war makroskopisch o. B., an Liquor 
flossen 80 ccm ab, das Himgewicht war um 15 Proz. kleiner als die 
Kapazitatszahl. 

Im 3. Fall endlich bestand ein 6 Tage lang anhaltendes sehr schweres 
Delirium. Das Hirn, besonders aber die Leptomeningen zeigten eine 
ganz enorme tJberftillung mit venosem Blut Das Herz war enorm 
dilatiert So erklarte es sich, weshalb es zu dieser schweren Storung 
im grossen Ereislauf gekommen war. Das Him wog 1425 g, die 
Eapazitat lautete 1420 ccm. An Liquor flossen 20 ccm ab. Es waren 
also in diesem Falle 145 g (fester Substanz?, Blut?) zu viel im Schfidel 
gewesen. 

Irgend welche Schlusse aus diesen Befunden auf die Pathologie 
des Delirium tremens zu machen, erscheint mir aussichtslos. 

5. 3 Patienten, die pl5tzlich zugrunde gegangen sind: Der 1. Patient 
erlag einige Wochen nach einer Operation pldtzlich an einer Embolie 
der Arteria pulmonalis, der 2. war ein noch gut genahrter Phthisiker, 
der eine so enorme Hamoptoe bekam, dass die Schwester erklarte, im 
Blut gewatet zu sein; er war nach wenigen Minuten tot; der 3. endlich 
hatte sich in die Brust geschossen, die Eugel hatte die linke Lunge 
durchbohrt und das Herz gestreift; im linken Pleuraraum fanden sich 

2 Liter Blut Patient war also innerlich verblutet und vielleicht auch 
erstickt Die Hirnbefunde hatten das Gemeinsame, dass alle 

3 Hirne eine starke Schwellung aufwiesen, jeden&Us waren die 
Hirngewichte in den 2 ersten Fallen um nur 3,5 Proz. und 4,7 Proz. 
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kleiner als die zugehorigen Schadelkapazitaten; es waren 90 bezw. 80 g 
fester Substanz zu viel im Schadel gewesen. Das Hirngewicht im Fall 3 
flbertraf die Eapazitatszahl sogar um 0,7 Proz.; es war hier ein Plus 
von 150 im Schadel vorhanden. 

Wenn man nach einer Erklarung fftr die alien 3 Fallen gemein- 
same Zunahme an fester Substanz im Schadel suchen will, so muss 
man sein Augenmerk danach richten, ob als Todesursache ein alien 
Fallen gemeinsamer Faktor zugrunde liegt Sicher erscheint, dass bei 
alien 3 Patienten es zu einer sehr raschen Anamie des Zentralnerven- 
systems infolge der Verblufcung gekommen ist: bei 2 derselben durch 
ausgedehnte Blutverluste, bei einem durch plotzliche Unterbrechnng der 
SauerstofEzufuhr von der Lunge aus. 

Bei Eintritt starker Hirnanamie und demgemass auch einer 
Anamie des Vasomotorenzentrums tritt nach den. Ergebnissen von 
Naunyn, Kocher u. a. unter dem Einfluss des Vasomotoren¬ 
zentrums, das durch Anamie wie bekannt erregt wird, eine allge- 
meine Kontraktion der arteriellen Gefassmuskulatur ein, die 
dazu dienen soil, den Blutdruck zu heben (was z. B. dann von Erfolg 
begleitet war, wenn die Anamie des Hirns durch Himdruck zustande 
gekommen war, indem nunmehr der Blutdruck den erhdhten Himdruck 
uberholte). Durch Experimente von Spina und Riedel ist nun weiter 
nachgewiesen worden, dass bei einer machtigen Steigerung des 
arteriellen Druckes es zu hochgradiger Expansion des Ge- 
samthirns kam. Zur Hervorrufung der Blutdrucksteigerung be* 
dienten sich die Autoren des Nebennierenextraktes und der Kompression 
der Aorta descendens. 

Es erscheint mir nicht so unangebracht, wenn man diese Arbeiten 
heranzieht, um Hiraschwellungen zu erklaren, die bei Patienten fest- 
gestellt worden sind, deren Tod innerhalb weniger Augenblicke einge- 
treten ist. Die Frage, um welche Art Substanzen es sich handelt, durch 
die es zu dieser Schwellung der Hirnsubstanz kommen kann, wird 
dadurch naturlich nicht gelost; dazu dUrfte es jedenfalls feinerer (mikro- 
skopischer oder chemischer) Methoden bedttrfen. 

Spina und Riedel haben weiterhin experimentell nachweisen 
konnen, dass auch durch Lasion des oberen Halsmarks es zu 
ahnlich hochgradigen Expansionen der Hirnsubstanz kommen 
kann, wie nach Steigerungen des arteriellen Blutdrucks. In folgendem 
Fall ist es in kurzer Zeit zu einer schweren Schadigung des oberen 
Halsmarks durch einen ascendierenden intramedullarenTumor gekommen: 

11. Ein 17jahr. Madchen, vor 14 Tagen noch vflllig gesund, erkrankt ohne 
Schttttelfrost, Fieber und Herpes mit Scbmerzen im Rttcken und spastischer 
Parese der unteren Extremitaten; es findet sich bei der Aufnahme eine 
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nach oben segmentartig abschneidende SensibilitatsstOrung. Von Tag zu 
Tag ascendieren Parese und Sensibilit&tsstOrung und ein Tag vor dem Tode 
tritt auch Labmung der oberen Extremitaten hinzu. Unter Erscbeinungen 
der Phrenicuslabmung tritt noch an demselben Abend der Tod ein. Bei 
der Sektion findet sich eine enorme Schwellung der Medulla spi¬ 
nalis. Nach der Hartung wird bei Anlage verschiedener Querschnitte die 
Anwesenheit eines bis in das obere Halsmark reichenden Tumors festge- 
stellt, der sich conusartig nber die Schnittfl&che hervorwOlbt (dies wurde 
an einem bald nach der Sektion durcli das Halsmark angelegten Schnitte 
konstatiert), der also unter kohem Druck gestanden und daher sicher 
durch Fernwirkung fftr die Medulla oblongata verhangnisvoll gewesen 
sein muss. Eine mikroskopische Untersuchung liegt noch nicht vor. In 
diesem Falle zeigte auch das Hirn nach der ilbereinstimmenden Angabe 
mehrerer Beobachter Zeichen starker Pressung. Es fnhlte sich sehr derb 
an und wog 1320 g: die Kapazitat des sehr exakt aufgesagten Schadels 
betrug nur 1260 ccm, so dass also die letztere Zahl um 4,7 Proz. kleiner 
war als die Hirngewichtszahl. In diesem Schadel haben sich nicht 
weniger als 190 g fester Substanz zu viel befunden: demgemass 
floss auch keine Spur von Liquor ab. Makroskopisck hat sich an 
dem Hirn und seinen Hiiuten etwas Abnormes nicht linden lassen. Eine 
mikroskopische Untersuchung steht noch aus. 

6. Ich gehe nun zu einer neuen Krankheitsgruppe iiber, ffir die 
Schadelkapazitatsmessungen und vergleichende Hirngewichtsbestim- 
mungen sicher von Nutzen sein konnen, wie ja von Reichardt schon 
gezeigt worden ist. Ich meine die Gruppe der Hirntumoren. 

Auf den oben bereits genau mitgeteilten Fall von Pseudotumor 
cerebri (Nonne) brauche ich nicht mehr einzugehen. Hervorgehoben 
sei nur, dass in diesem Schadel 160 g fester Substanz zu viel gewesen sind. 

Weiter verfflge ich iiber 5 Falle von Tumor cerebri. 

Ich nehme von meinen Fallen diejenigen vorweg, in denen bis zum 
Tode Hirndruckerscheinungen bestanden haben: 

12. Eine 54jahrige Frau ist etwa 1 / 2 Jahr vor ihrem Tode zum ersten 
Male psychisch verandert. Sie erscheint gehemmt, ist sehr oft deprimiert 
und zu keiner Tatigkeit mehr zu bewegen. Hiiufig klagt sie tlber Schmerzen 
im Kopf, besonders in der linken Stirngegend. Es fand sich beiderseits 
Stauungspapille und ein Spinaldruck von 500 mm. Jegliche Therapie war 
nutzlos und Pat. ging unter den Erscbeinungen eines allgemeinen Maras¬ 
mus zugrunde. Bei der Sektion erwieseu sich die inneren Organe als 
gesund. Der linke Stirnlappen war an seiner Oberflache entschieden ab- 
geplattet. Es flossen nur 10 ccm Liquor ab. Es wog das Hirn 1275 g, 
wahrend die Scluidelkapazitat 1290 ccm betrug. Demnaeh war die Kapa- 
zitatszahl um nur 1,2 Proz. grosser als die des Ilirngewichtes und es 
haben sich also in diesem Schadel 121 g zu viel befunden. Der Tumor 
sass im linken Stirnlappen und war etw a 3:4 gross Er war ein Spindel- 
zellensarkom. 

13. Noch stiirker war das Missverhiiltnis zwischen Schadel undHirn- 
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masse bei einem 54 jahr. Alkoholisten, der mit rechtsseitiger Hemiplegie 
und reflektorisch starren Pupillen in ziemlich dementem Zustande herein- 
gebracht wurde. Der Patient erholte sich langsam, die Papillenreaktion 
kam wieder. Ganz unerwartet trat nach etwa einmonatlichem 
Aufenthalt plotzlich der Tod ein. Bei einer wahrend des rela- 
tiyen Wohlbefindens vorgenommenen Lumbalpunktion fand sich nur 
eine massige Erhohung des Spinaldrucks. Die Sektion ergab an dem 
Him und seinen Hauten nichts Besonderes; nur im linken Schlafen- 
lappen war ein grosses, den Lappen fast vollig einnehmendes Sarkom 
vorhanden. Das Gewicht des Hirns betrug 1580 g, die Grosse der 
Schadelkapazitat 1570 ccm; an Liquor wurden 20 ccm gesammelt Hier 
hat also die Hirngewichtszahl die Kapazitatszahl um 0,7 Proz. 
tibertroffen. Nach dem Befund der Lumbalpunktion und den Zeichen 
relativer Erholung in der ersten Zeit seines Aufenthaltes muss man 
annehmen, dass die Hirndrucksymptome damals nicht beson- 
ders schwer gewesen sein konnen. Der plotzliche Tod hangt 
jedenfalls mit der ganz akut eingetretenen Hirnschwellung 
zusammen, eine nach den Erfahrungen der Autoren nicht so seltene 
Todesart bei Tumor cerebri. 

Ahnliche zuin plotzlichen Tode ftihrende Schwellungen sollen nach 
Reichardt auch bei Epileptikern (vgl. den von Behr beschriebenen 
und von mir oben bereits kurz zitierten Fall) und bei Katatonikem 
vorkommen. Reichardts Fall 8 kann als Beweis ffir diese Behaup- 
tung gelten: Ein 28jahr., schwer psychisch belasteter Arbeiter wird in 
stuporosem Zustand hereingebracht und geht nach 3 Tagen, ohne aus 
seinem Koraa zu erwachen, unter den Zeichen des Hirndrucks zugrunde. 
Durch Anamnese lasst sich nur feststellen, dass Patient an epileptischen 
Anfallen nicht gelitten, dagegen seit Jahren Symptome geboten habe, 
die als Zeichen von Dementia praecox aufgefasst werden mussen. Bei 
der Sektion fand sich eine derartige Schwellung des Hirns, dass 
nach dem Ergebnis der Schadelmessung nicht weniger als 200 g fester 
Substanz im Schadel gewesen sein mussen. 

Weniger einwandsfrei als Beweis fiir diese Theorie erscheint mir 
Reichardts Fall 9 zu sein. Es handelt sich um einen 18jahr. Kata- 
toniker, der ebenfalls ganz akut an Hirndrucksymptomen (Stauungs- 
papille) erkrankt und nach etwa 3 Wochen gestorben ist. Er hat je- 
doch in den letzten 4 Tagen an Gesichtserysipel gelitten; es wird sich 
jedenfalls die Vermutung, die bei ihm gefuudene Hirnschwellung (250 g 
Him zu viel) konnte ebenso gut auf Rechnung seiner septischen In- 
fektion (s. oben) gesetzt werden, nicht widerlegen lassen. 

Endlich mochte ich noch kurz einer Ausserung Antons gedenken, 
als er ein etwa 1S00 g schweres Epileptikergehirn demonstrierte; er 
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jsprach damals die Annahme aus, dass seiner Ansicht nach bei den Epi- 
leptikem eine Art Kampf zwischen Him und Schadel vorkommen konne. 

In den anderen 3 meiner Falle von Tumor cerebri liegen die Ver- 
haltnisse etwas anders, das ergeben scbon die Zahlen. Das Hirn- 
gewicht ist um 5,5 Proz., 6 Proz. und 9,5 Proz. kleiner als die Eapa- 
zitatszahl. In 2 der Falle sind kurz vor dem Tode Lumbalpunktionen 
gemacht worden. Der Dmck im Spinalkanal war jedesmal 140 mm 
Wasser hoch, also nicht erhoht, was mit dem Ergebnis der Schadel- 
und Himgewichtsbestimmung iibereinstimmh Die abfliessenden Liquor- 
mengen betrugen in diesen 2 Fallen 50 und 70 ccm. An der Ober- 
flache des Hiros war yon Pressung nichts zu sehen. Es handelte sich 
in dem einen Fall um einen kleinen Tumor des Eleinhimbrucken- 
winkels, in dem anderen um eine Metastase im rechten Grosshirn bei 
Osophaguscarcinom. Der 5. Fall, ein durch die Fissura orbitalis su¬ 
perior eingedrungenes Chorioidealsarkom, ist dezjenige, in welchem die 
Differenzzahl — 9,5 Proz. lautete. Die Patientin ging ebenso wie die 
beiden anderen an Eachexie zugrunde. 

7. Einer Untersuchung wert erschienen mir weiter die Patienten, 
welche an einem Herzleiden gestorben waren, in dessen Gefolge es zur 
Stauung im grossen Ereislauf gekommen war. Es war a priori 
anzunehmen, dass es auch im Him, ebenso wie in den anderen Organen, 
zur Stauung und Ausscheidung yon Lymphe kommen wurde, und dass 
infolge dessen Veranderungen zwischen Eapazitat und Himgewicht ein- 
treten mttssten. 

Schon Rokitansky hat gelehrt, dass sowohl Stauung im Lymph- 
strom als auch in der Zirkulation des venosen Blutes zum Odem des 
Hiras haufig zu flihren pflegten. Nach Ziegler tritt das Hirn8dem 
dann ein, wenn Liquor ausgeschwitzt und nicht gentlgend resorbiert 
wiri Weiter hat Eulenburg 1886 angenommen, dass aus den ver- 
schiedensten Ursachen es ganz akut zum Himodem kommen konne, 
wenn infolge von Blutwallungen und Blutstauungen die Gefasse durch- 
lassig wtirden. 

Ich habe 13 Patienten seziert, die einem chronischen Herzleiden 
erlegen waren, das entweder f&r sich allein bestand oder sich zu 
einem chronischen Nierenleiden oder einer allgemeinen Arteriosklerose 
hinzugesellt hatte. 

7 der Falle hatten eine Himgewichtszahl, die nur um 2—5 Proz. 
kleiner war als das entsprechende Schadelvolumen. In 3 war sie sogar 
gr5sser und zwar um 0,3, 1,8 und 2,5 Proz. In den anderen 3 Fallen 
endlich lagen annahernd normale Verhaltnisse vor, indem das Hirn- 
gewicht um 7, 8,4 und 10 Proz. kleiner war als die entsprechende 
Schadelkapazitat 
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Samtliche Patienten waren in ihren letzten Stunden benommen, 
so dass aus dem Ergebnis der Messungen Schlusse auf die Tatigkeit 
der Hirnrinde nicht berechtigt erscheinen. Es erscheint ja von vorn- 
herein als wahrscheinlich, dass jene Storungen des Bewusstseins mehr 
durch die schlechte arterielle Blutversorgung zustande gekommen sind, 
die bei Storungen im Kreislauf einzutreten pflegt. 

Auf Rechnung des Missverh&Itnisses zwischen Hirngewicht und 
Schadelkapazitat (+ 1,2 Proz.) wird man dagegen folgendes Symptomen- 
bild setzen dttrfen: Bei einem 63 jahr. Manne, der eine allgemeine Arterio- 
sklerose, eine enorme Dilatation des linken Ventrikels aufwies und 
vollig benommen war, traten in den unteren Extremitaten starke 
Spas men auf und liess sich das Babin skis che Phanomen beider- 
seits a us lo sen. Bei der Sektion flossen 10 ccm Liquor ab und fand 
sich eine enorme Uberftillung der Piavenen mit Blut. Sonst liess sich 
weder makroskopisch noch mikroskopisch am Hirn etwas nachweisen. 

Diejenige Kranke, welche ein Hirngewicht hatte, das die Kapazi- 
tatszahl urn 2,5 Proz. iibertraf, war nur in den letzten 12 Stunden total 
benommen gewesen und zwar war diese Storung eingetreten im An¬ 
schluss an eine Exstirpation des Uterus, also direkt. nach der Operation. 
Bei der Sektion fand sich eine hypostatisehe Pneumonie, eine inter- 
stitielle Nephritis und ein sehr schlaffer Herzmuskel. Das Hirn war 
an seiner Oberflache sehr stark gepresst und fuhlte sich sehr derb an. 
Eine mikroskopische Untersuchung ist leider nicht ausgefiihrt worden. 

Ich gehe auf weitere Einzelheiten der librigen Falle nicht ein, da 
es mir aussichtslos erscheint, irgend welche sonstige fur die Pathologie 
oder Klinik dieser Krankheitsgruppe wertvolle Schlusse aus den Er- 
gebnissen der Schadelmessungen und vergleichenden Hirngewichtsbe- 
stimmungen zu ziehen. 

Ich gehe nun noch auf diejenigen Krankheitsgruppen ein, bei 
welchen sich vorwiegend eine Atrophie, bezw. ein Minus von Hirnmasse 
im Schadel nachweisen liess. 

Es ist schon von vielen Autoren, wie (jriesinger, Eulenburg, 
Alzheimer u. a., darauf hingewiesen worden, dass bei Arteriosclerosis 
cerebri eine Verschmalerung der Hirnwindungen eintreteu konne, also 
eine Atrophie der Hirnsubstanz angenommen werden mtisse. Mikro- 
skopiscli fand Alzheimer hier die Uefasse von stark erweiterten Lymph- 
riiumen umgeben: die kleinsten Arterien zeigten Neigung zur Aneu- 
rysmenbildung, und in ihrer Umgebung war das Stiitzgewebe gewuchert. 
Die (.Tefassveranderungen und die Wucherung des Stiitzgewebes liessen 
sich bis in die Tiefe des Hemispharenrnarks nachweisen. B i uswanger 
hat dasselbe beobaehtet. Er ninimt an, infolge schleehter arterieller 
Blutversorgung s»*i es zu dem Untergange des Hirnparenchyms ge- 
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kommen; an seiner Stelle sei dann das Sttitzgewebe sekundar ge- 
wucherk 

Reichardt hat es entschieden bestritten, dass man makrosko- 
pisch anf eine Atrophie der Hirnsubstanz schliessen konne. Das sei 
nur moglich, wenn man Hirngewicht und Schadelvolumen mit ein- 
ander vergleiche. 

Ich hatte Gelegenheit, 6 Falle zu untersucben, in denen sowohl 
das kliniscbe Bild als aucb der Befund am Leichentisch die Diagnose 
Arteriosclerosis cerebri rechtfertigten. 

Scbon die Durchscbnittszahlen lauten hier wesentlicb anders als bis- 
her: Die Durchschnittsdifferenzzahl heisst hier 15,6 Proz., d. h. in alien 
Fallen waren durchschnittlich 65 g fester Substanz zu wenig im Schadel 
vorhanden; die durchschnittliche Liquormenge betrug nicht 30—50 ccm, 
sondemll8 ccm. 

Besonders eklatant waren die Verhaltnisse bei einer 79jahr. Greisin, 
fiber die ich bereits S. 317 berichtet habe. Hier war die Hirngewichts- 
zahl um 25 Proz. kleiner als die Kapazitatszahl und waren daher 
185 g fester Substanz zu wenig im Schadel gewesen. An Liquor 
flossen 180 ccm ab. Makroskopisch schienen die Windungen im Occi¬ 
pital- und Parietalteil schmaler zu sein als am tibrigen Hirn. Bei einem 
80jahr. Greise lagen die Verhaltnisse ahnlich. Anch hier stellte man 
eine starke Himarteriosklerose fest; die Gyri erschienen schmal. Bei 
der Sektion wurden 160 ccm Liquor gesammelt. Das Hirngewicht betrug 
1245 g; die Kapazitatszahl lautete 1530; sie war mithin um 20 Proz. 
grosser als die entsprechende Hirngewichtszahl und es waren 
in diesem Falle 110 g fester Substanz zu wenig im Schadel 
gewesen. Eine Untersuchung verschiedener Hirnstfickchen nach Nissl 
und Unna-Pappenheim ergab: Die Pyramidenzellen sind geschrumpft 
und enthalten sehr viel Pigment; hier und da finden sich Haufen de- 
generierter Massen, die ein drusenartiges Aussehen haben. Plasm a- 
und Rundzelleninfiltration fehlt 

Ich komme nun zu denjenigen Himen, bei denen encephalomala- 
cische Herde das Krankheitsbild beherrschten. Ein Teil der Hime 
zeigte keine starke Sklerose der Hirnarterien. Die Herde batten in 
3 Fallen eine bis zu Hiihnerei grosse Ausdehnung, in dem 4. Falle 
lag jenes Bild vor, das man mit Etat crible zu bezeichnen pflegt. Hier 
war die Hirngewichtszahl um 7 Proz., in den anderen 3 Fallen um 
8,8, 9,5 und 14 Proz. kleiner als die entsprechende Kapazitatszahl. 
Der letztere Fall war noch durch eine Lungentuberkulose kompliziert. 

Einer Untersuchung wert erschien mir weiter die Frage, ob bei 
Krankheiten, die mit allgemeiner Kachexie vergesellschaftet sind, am 
Hirngewicht Veranderungen einzutreten pflegen. 
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1. Phthisis pulmonum: M., 22 Jahre, Tuberkulose der Lungen und 
des Kehlkopfes; GrOsse 1,70 m, Gewicht 68 kg. Patientin ist noch bis zar 
letzten Minute klar, stirbt plOtzlich an Herzschw&che. Sehr abgemagert, 
ausgesprochnes Stadium III der Phthise. Hirn blass, Leptomeningen o. B., 
Hirnsubstanz ohne makr. abnormen Befund. An Liquor werden 100 ccm 
gesammelt. Das Hirngewicht betragt 1305 g, die Kapazitatszahl laiitet 
1441 ccm; sie (lbertrifft also das Hirngewicht urn 8,7 Proz., d. h. wir 
haben ann&hernd normale Verhaltnisse im Schadel vor uns, obwohl Pat. 
einer ausgesprochenen Phthise erlegen ist Nur die Liquormenge muss 
als erhoht bezeichnet werden. 

Eine Abnahme des Hirngewichts war dagegen in folgendem Falle 
nachzuweiseu: Gs., 63 J., sehr abgemagert, Gewicht 62 kg, Grosse 1,70. 
Er ist einer Phthise im 3. Stadium erlegen. Die Dura ist an der 
Schadelkalotte adharent, die Leptomenigen sind verdickt nnd ddematos 
verandert, was hervorgehoben werden solL Es besteht ein Hydrocepha¬ 
lus extemus von 180 ccm und ein Hydrocephalus intemus von 70 ccm; 
es werden also insgesamt 250 ccm Liquor gesammelt Das Schadel- 
dach ist sehr diinn; die Gyri des Grosshirns erscheinen schmaL Das 
Him wiegt 1480 g, konnte also von voraherein als an Gewicht normal 
bezeichnet werden. Die Kapazitat des sehr exakt aufgesagten Schadels 
dagegen betragt 1800 ccm; ihr sollte ein Hirngewicht von etwa 1620 g 
entsprechen. Tatsachlich wiegt das Hirn nur 1480 g, mithin 
haben im Schadel sich 140 g fester Substanz zu wenig be- 
funden. Sie sind, wie die grosse Menge von Liquor anzeigt, die in 
diesem Falle gesammelt worden ist, z. T. durch Flttssigkeit ersetzt 
worden. Da eine Sklerose der Himarterien fehlte, wird man wohl 
diese Hirnatrophie mit der durch die Phthise hervorgerufe- 
nen Macies in Verbindung bringen mtissen. 

Ahnlich diirften die Verhaltnisse bei einem seit Wochen etwas 
dementen, sehr abgemagerten Phthisiker gelegen haben; derselbe bot 
zeitweme Korsakowsche Symptome. Bei der Sektion fand sich neben 
dem Lungenleiden nur eine massige Leptomeningitis und Odem der 
Pia. Die Himarterien waren frei, das Him bot makroskopisch nichts 
Abnormes; mikroskopisch fand sich eine massige Rundzelleninfiltration 
in der Umgebung der Gefasse. Die perivaskularen Raume waren da¬ 
gegen frei. Die Kapazitatszahl (ibertraf die Hiragewichtszahl um 
20,5 Proz. Es lag also ein recht betrachtliches Defizit von fester Sub¬ 
stanz im Schadel vor. 

Aus diesen Zahlen geht hervor, dass Falle von Phthise vorkommen 
konnen, in denen entgegen den sonstigen Anschauungen, das Himge- 
wicht bleibe auch bei starker Eorpergewichtsabnahme gewohnlich ziem- 
lich konstant, es doch zu einer recht betrachtlichen Hirnge- 
wichtsabnahme kommen kann. Andererseits verfttge ich uber noch 
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weitere Untersuchungen bei 5 Phthisikern, bei denen das Himgewicht 
um 8, 9, 9 s / 4 , 13Vj und 14 Proz. kleiner war als die zugehfirige Kapa¬ 
zitatszahl; bier hat sich also eine Abnahme yon Himmasse nicht nach 
weisen lassen und haben sich die bisherigen Anschauungen fiber das 
Verhalten des Hirns bei sogenannten zehrenden Krankheiten als richtig 
erwiesen. 

2. Bei den Patienten, bei welchen entweder klinisch oder anf dem 
Sektionstiscb sich ein Carcinom fand — ihre Zahl betragt 10 —, ergab 
sich Folgendes: 

In einem Fall erwies sich das Hirngewicht um I6V2 P*<> z -» iu 
einem am 12 V 2 Proz. kleiner als die Kapazitatszahl, in alien anderen 
Fallen war die Himgewichtszahl nur um 2,5 bis 9 Proz. kleiner. 

16 V 2 Proz. fanden sich bei einem 70jahr. Redakteur, dessen Grosse 
1,80 und dessen Gewicht 60 kg betrug. Er hatte ein fest eingemauertes 
Rektumcarcinom und war durch Monate lang anhaltende Durchfalle 
sehr elend geworden. Seit einigen Wochen war er desorientiert und 
in der letzten Zeit meist benommen. Bei der Sektion fand sich neben 
dem Carcinom noch eine Cystitis gangraenosa und Bronchitis. Am 
Hirn war etwas Abnormes nicht zu finden, desgleichen nicht an den 
Meningen. Das Gewicht des Hirns betrug 1212 g, die Kapazitatszahl 
lautete 1460. 

Diejenigen 2 Falle, in denen das Hirngewicht um nur 2 und 3 Proz. 
kleiner war als die entsprechende Kapazitatszahl, waren durch Herz- 
muskelerkrankung, bezw. durch eine infolge doppelseitiger Hydro- 
nephrose entstandene Uramie kompliziert. Frtthere Untersuchungen 
haben es als wahrscheinlich erscheinen lassen, dass bei diesen Erkran- 
kungen die Verhaltnisse im Schadel sich derart andem konnen, dass 
die Differenz zwischen Hirngewichts- und Kapazitatszahl wesentlich 
kleiner werden kann. Es erscheint jedenfalls nicht berechtigt, die in 
jenen 2 Fallen festgestellte Zunahme von fester Substanz im Schadel 
auf Konto des Krebsleidens setzen zu sollen, Andererseits sei hervor- 
gehoben, dass unter den 9 Fallen von Carcinom nur ein einziger 
(16 Proz.) sich befindet, in dem die Macies sich auch in einer Ab¬ 
nahme des Hirngewichts gezeigt hat. In den anderen Fallen hat es 
sich bestatigt, dass bei zehrenden Krankheiten das Hirngewicht nicht 
zu leiden braucht. 

Auch in einem Fall von starker Kachexie bei Sarcoma femoris 
fand sich keine Abnahme des Hirngewichts, da dasselbe um 10,6 Proz. 
kleiner war als die entsprechende Kapazitatszahl. 

Zu8ammenfas8ung. Vergegenwartigen wir uns noch einmal die 
Resultate, welche durch den Vergleich der Scbadelkapazitat mit dem 
Himgewicht in etwa 80 Fallen sich ergeben haben. 

Deutsche Zeitsohrift f. Nervenheilkunde. 85. Bd. 22 


Digitized by Google 



XIL Apelt 


330 


lch greife aus der Gesamtzahl der Falle zunachst 3 Hauptgruppen 
heraus: 

Zar Gruppe 1 rechne ich 28 Falle; es sind Patienten, welche an 
chronischen Leiden ohne erhebliche Zeichen von Stauung im 
Kreislauf (Phthisis pulmonum, Carcinom, Sarkom, Arteriosclerosis 
cerebri) zugrnnde gegangen sind; ihre durchschnittliche pro Fall ge- 
sammelte Liquormenge betragt 100 ccm. Das Hirngewicht ist pro Fall 
um durchschnittlich 11 Proz. kleiner als die dnrchschnittliche Kapa- 
zitatszahL 

Groppe 2 umfasst chronische Leiden mit starker Stanung 
im grossen Kreislauf. Hierzu gehoren 13 Falle. An Liquor wurden 
pro Kopf 36 ccm gesammelt Das Hirngewicht ist durchschnittlich 
um nur 3 Proz. kleiner als die durchschnittliche Kapazitatszahl. Es 
muss in den Fallen dieser Gruppe zu erheblichen Massenzunahmen des 
Hirns gekommen sein. Ob diese Zunahme durch Aufnahme yon Lymph e 
oder von Liquor oder endlich durch irgend welche chemische Umsetzungen 
zustande kommt, entzieht sich fBrs erste noch unserer Kenntnis. Ob 
femer das hierdurch entstandene Missverhaltnis zwischen Schadelinhalt 
und Schadelvolumen mit an dem Zustandekommen des Bewusstseinssto- 
rungen beteiligt ist, welche bei einem grossen Teil dieser Falle beobachtet 
wurden, kann man nicht feststellen, da die schweren Storungen im Kreis¬ 
lauf des Hirns, welche bei jenen Patienten vorhanden waren, ebenfalls 
die Hirntatigkeit schwer zu schadigen pflegen. Dagegen kann man 
mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit annehmen, dass in 
jenem von mir oben naher geschilderten Falle von Myodegeneratio 
cordis, in dem Spasmen der unteren Extremitaten und doppel- 
seitiger Babinskischer Zehenreflex sich nachweisen liessen, diese 
Herdsymptome mit der ausserordentlich starken Zunahme des Hirnge- 
wichts in Verbindung gebracht werden diirfen. 

Eine Entscheidung dartiber, ob derartige bei Kreislaufsstorungen 
geschwollene Gehirne sehr reich oder arm an Wasser sind, k5nnte 
man nach dem Vorgange yon Zanke dadurch herbeif&hren, dass 
man ihre Resorptionsfahigkeit in Wasser und physiologischer Koch- 
salzlosung bestimmte, oder indem man mittelst der Luftpumpe ver- 
suchte, festzustellen, wie viel Flussigkeit sich auf diesem Wege ihnen 
entziehen liesse. Weiter konnte der Wassergehalt durch Wagung vor 
und nach dem Aufenthalt im Trockenschrank untersucht werden. 

Die Gruppe 3 umfasst alle diejenigen Patienten, die einer 
akuten Infektionskrankheit erlegen sind. Auch hier haben wir 
wieder eine durchschnittliche Liquormenge von nur 30 Gem. Die Ka¬ 
pazitatszahl ftbertrifft die Himgewichtszahl um nur 3,5 Proz. Es hat 
sich, wie schon erwahnt, in fast alien diesen Fallen eine z. T. recht 
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bedeutende Schwellung der Hirnmasse feststellen lassen. Es 
fand sich bier auch im Gegensatz zu den Fallen der vorigen Gruppe 
mehrfach mikroskopiscb eine derartige Veranderung der Zellen der 
Hirnrinde, dass man von einer trnben Schwellung sprechen konnte. 
Leider war es infolge Zeitmangels mir nicht moglich, das Hirngewebe 
auch noch mit anderen Methoden mikroskopisch zu untersuchen. Jeden- 
falls zeigten die Zellen teilweise so schwere Veranderungen in Form 
und in Anordnung ihrer chromatischen Substanz, wie sie yon Nissl 
yor Jahren bei akuten Vergiftungen und von Binswanger bei post- 
infektiosen Psychosen beschrieben worden sind. 

Es sei ferner noch einmal darauf hingewiesen, dass bei den von 
mir untersuchten Tumores cerebri sich Befunde ergeben haben, die 
denen Reichardts im allgemeinen ahneln. In 2 der Falle war der 
Spinaldruck nicht erhoht und war eine starkere Storung in dem Ver* 
haltnis zwischen Schadelinhalt und -volum nicht vorhanden. In einem 
Falle mit einer sehr bedeutenden Hirnschwellung war umgekehrt der 
Spinaldruck auf 500 mm vermehrt; wir sehen also, dass in 3 dieser 
wichtigen Falle das Ergebnis der Kapazitats- und vergleichenden Hira- 
gewichtsbestimmung mit dem der Lumbalpunktion iibereingestimmt 
hat. Es ist ferner wahrscheinlich, dass einer der Tumorkranken mit 
einer Differenzzahl von 0,7 Proz. an einer ganz akut eingetretenen Hirn¬ 
schwellung zugrunde gegangen ist. 

Von Bedeutung fttr die Frage nach den pathologischen Verhalt- 
nissen im Schadelraum bei Pseudotumor cerebri erscheint der von 
mir untersuchte einschlagige Fall, da es hierbei zum ersten Mai ge- 
lungen ist, eine greifbare Storung fur diesen interessanten, 
in seiner Atiologie aber noch vollig dunkeln Symptomenkomplex 
zu finden. 

Es erscheint weiter von Bedeutung, dass 4 von mir untersuchte 
Falle von TJramie ein ahnliches Missverhaltnis zwischen Kapazi- 
tat und Himgewicht im Sinne der Schwellung ergeben haben, wie 
es von Reichardtin einem derartigen Falle gefunden worden 
ist. Hier m&ssten chemische Untersuchungen einsetzen; vielleicht sind 
sie imstande die Sachlage zu klaren. Es ist u. a. in einem Falle von 
Ur&mie eine ausserordentliche Zunahme des Phosphorgehaltes im Liquor 
festgestellt worden; es sei hinzugefugt, dass schon wenige Stunden 
nach dem Tode der Phosphorgehalt im Liquor um das 5—10 fache zu 
steigen pflegt. 

Wie an einer grossen Anzahl Beispiele gezeigt worden ist, pflegt 
in den Fallen der Liquor, den man bei der Sektion sammelt, an Menge 
abzunehmen oder ganz zu schwinden, bei denen eine starkere 
Schwellung der Himsubstanz eingetreten ist Man wird also 

22 * 
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schon aus der vorhandenen Liquormenge einige Ruckschltisse auf die 
Volumenverhaltnisse im Schadel machen konnen. 

Es kann andererseits bei Arteriosclerosis cerebri die Menge des 
Liquors bis zu 200 und 250 steigen. Es scheint sich hier z. T. um 
einen Hydrocephalus e vacuo zu handeln. 

Wie man sieht, haben sich bei der Untersuchung des Hiras 
mittelst der Wage und bei Yergleich seines Gewichts mit der zuge- 
horigen Schadelkapazitat mancherlei interessante Tatsachen ergeben. 
Man wird daher Reichardt und Zanke dankbar sein konnen, wenn 
sie diese etwas in Misskredit gekommene Methode dadurch wieder in 
den Sektionssaal eingeftihrt haben, dass sie eine leicht anwendbare 
Technik ausgearbeitet haben, die Resultate ermitteln lasst, welche hin- 
reichend exakt erscheinen und sich miteinander in Beziehung setzen lassen. 

Glotterbad, 17. Juni 1908. 
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Au 8 der Nervenabteilung (E. Flatau) des jttdischen Krankenhauses in 

Warscbau. 

Beitrag zur cMmrgischen Behand]Ting der Mckenmarks- 

tnmoren. 

Von 

E. Flatau und Frl. N. Zylberlast 

(Mit 1 Abbildung.) 

Dem Gebiet der Ruckenmarkstumoren schenkt man in der letzten 
Zeit die allergrosste Aufmerksamkeit. Dies geschieht hauptsachlicb 
dank den z. T. glanzenden Erfolgen der chirargischen Behandlung dieser 
Erankheii Bedenkt man doch, dass Oppenheim den Heilerfolg der 
chirurgichen Behandlung der Ruckenmarkshauttumoren auf ca. 50 Proz. 
schatzt! Dementsprechend wachst das kasuistische Material von Tag 
zu Tag. Bruns 1 ) konnte im Jahre 1897 nur 20 Falle von operierten 
Ruckenmarkstumoren zusammenstellen. Bregman 2 ) meint, dass bis 
zum Jahre 1906 nicht viel mehr als 50 Falle operiert worden sind. 
Aus dem sehr ausftlhrlichen und kritischen Referat yon Stursberg 3 ) 
geht hervor, dass bis zum Jahre 1908 bereits 119 Beobachtungen yon 
operatiy behandelten extramedullaren Tumoren vorliegen, in welchen 
die Diagnose durch die Operation oder Autopsie als richtig erwiesen 
wurde. — 

Rechnet man noch dazu diejenigen Falle, welche Stursberg in 
einem Nachtrag hinzufligt (Falle yon Wilms, Stertz, Nonne u. a.), 
so wUrde die Gesamtzahl der bisher veroffentlichten Falle 
yon chirurgisch behandelten extran\edullftren Rtickenmarks- 

1) Bruns, Die Geschwxilste des Nervensystems. 2. Aufl. 1908. — Die 
chirurgUche Behandlung der Ruckenmarkshautgeschwulste. Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilkde. 1907. Bd. 33. 

2) Bregman, Ein Beitrag zur Klinik und zur operativen Behandlung der 
RuckenmarksgeschwulBte. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1906. Bd. 31. 

3) Stursberg, Die operative. Behandlung der das Ruckenmark und die 
Cauda equina komprimierenden Neubildungen. Zentralbl. f. d. Grenzgeb. der 
Med. und Chir. 1908. Nr. 3—7. 
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tumoren 135 betragen und mit dem unsrigen 136. Erganzt 
man in dieser Weise die statistiscbe Zusammenstellung von Sturs- 
berg, so erhalt man folgende Zahlen: Die Zabl der cbirurgisch be- 
handelten intra- oder extraduralen Neubildungen (mit Ausnahme der 
auf den Knochen ubergreifenden, resp. yon ihm ausgehenden) betragt 
bis jetzt 106 Falle; die Zabl der cbirurgiscb behandelten Geschwtilste, 
die Tom Knochen ausgehen oder auf den Knochen tibergreifen, betragt 
29 Falle (es bleibt also ein Fall ohne Angabe des Sitzes). 

Diese Erfolge der chirargischen Behandlung erklaren uns zur 
Gen&ge die K&hnheit, mit welcher man heutzutage an die Operation 
ernes Rtickenmarkstumors herantritt Hat doch Schultze in den Jahren 
von 1897 bis 1907 14 eigene Falle operieren lassen, von welchen 6 vollig 
geheilt und 2 gebessert wurden. 

Gleichzeitig verfeinerte sich allmahlich die Diagnose. Wenn man 
auch Bruns zustimmen muss, dass die Diagnose eines Ruckenmarks- 
tumors eines der schwierigsten Probleme darstellt, so muss man doch 
zugeben, dass man heutzutage viel haufiger eine richtige Diagnose stellt, 
als es noch vor wenigen Jahren geschah. 

Wir verdanken es hauptsachlich den Arbeiten yon Oppenheim, 
Schultze, Bruns, Schlesinger, Nonne und vielen anderen. Man 
stellt jetzt die Diagnose Myelitis chronica hochst selten. Man unter- 
scheidet in den meisten Fallen die tuberkulosen Erkrankungen und 
yor allem die Karies. Am schwierigsten ist es noch, die Differential- 
diagnose zwischen den extra- und intramedullaren Tumoren zu stellen, 
und haufig sind wir noch nicht imstande, besonders bei Erkran¬ 
kungen des Halsmarks, den Tumor von der Syringomyelie zu unter- 
scheiden. Nur selten bietet uns die Unterscheidung von der multiplen 
Sklerose emste Schwierigkeiten. 

Der Fall, iiber welchen wir berichten wollen, geh5rt zu den extra- 
medullaren Neubildungen des Halsmarks, wovon bisher nach der An¬ 
gabe von Stursberg 21 chirurgisch behandelte Falle vorliegen. 

Die 40jahrige Frau Nuta Kimelhaar wurde am 19. Juni 1907 auf 
die Krankenhausabteilung aufgenommen. Vor 14 Wochen ffthlte sie plfltz- 
lich einen heftigen Schmerz im linken Fuss. Der Schmerz nahm an In- 
tensitat zu, so dass Pat. bettlagerig wurde. Am nachsten Tag konnte 
sich Pat. nicht bewegen, da der Schmerz auf das ganze linke Bein und 
dann auf die linke KOrperhalfte (mit Ausnahme des Gesichts und der linken 
oberen Extremitat) Merging. Am dritten Tag zeigten sich Schmerzen im 
rechten Bein und dann in der Kreuzgegend. Nach 1 Woche begann Pat. 
aufzustehen und bewegte sich langsam im Zimmer. Dieser Zustand blieb 
2 Wochen lang unverandert Dann aber wurden die Beine so schwach, 
dass sich die Kranke ins Bett legen musste, und seither stand sie nicht 
wieder auf. 
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Vor 4 Wocken inerkte Pat., dass die Beine bei der geringsten Be- 
wegung zitterten. Haufig traten Krilmpfe in den unteren Extremit&ten auf, 
die mitunter nur einige Stunden lang andauerten. Ausserdem bestanden Parfis- 
thesien in den Beinen. W&krend der keftigen Schinerzanfalle in den Beinen, 
im Kreuz und im Ruinpf sak Pat. fast gar nichts, die Augen waren 
„wie mit einer Haut bedeckt 44 . Selten klagte Pat. fiber Kopfschmerzen 
und Schwindel. Obstipatio alvi seit Beginn der Krankheit. Leichte Urin- 
storungen 3—4 Wocken nach Beginn. 10 Geburten, 2 Aborte, 4 Kinder 
gestorben. 

Status (22. VI. 07): Klein gewachsen. Guter Ernahrungszustand. 
Wirbelsaule druckempfindlich — am meisten von den unteren Hals- bis zu 
den oberen Lumbalwirbeln. Kopfnerven normal. Obere Extremitaten ohne 
Storung. Triceps- und Periostreflexe lebkaft. Beide untere Extremitaten 
paretisck, die linke schwacher als die rechte. Das rechte Bein kann 
bei einer gewissen Anstrengung ziemlich koch erkoben werden. Das linke 
Bein kann nur ca. 1 cm bock gekoben werden. Abduktion beider Obcr- 
sckenkel sehr bcschr&nkt. (reckts besser). Alle Bewegungen werden mit 
sicktbarer Anstrengung ausgeftihrt. Beugung dcs rechten Knies verlang- 
samt, obgleich von normalem Umfang (links minimal). Bewegungen in 
Fussgelenken verlangsamt (reckts besser). Zehenbewegungen nur en 
masse. Die Prttfung der Muskelkraft ergibt rechtes Bein kraftiger als das 
linke. Senkung des Beins, Adduktion, Extension des Knies und Plantar- 
flexion der Ftisse starker als antagonstische Bewegungen. Muskeltonus 
bei passiven Bewegungen erhokt. Im Kniegelenk ist der Muskeltonus so 
gross, dass derselbe nur bei Anwendung von grosser Kraft fiberwunden 
werden kann. Ebenfalls Rigidilat in den Adduktoren. In den Fussgelenken 
kein grosser Widerstand bei passiven Bewegungen. 

Rumpf paretisck. Pat. kann sick zwar aufsetzen, sie tut es aber 
mit der grossten Anstrengung, mit Zuhilfenahme der Hiinde. Selbstandig 
kann sie nicht gehen. Bei Unterstfitzung von beiden Seiten schleppt sie 
laugsam ein Bein nach dem anderen, ermfidet aber sehr bald. L&sst man 
die Kranke ohne Unterstfitzung. so fiillt sie kilflos zu Boden. 

P.-R. erckts sehr gesteigert (links weniger). Beiderseitiger Patellar- 
und Fussclonus und Babinski. Bauckreflexe feklen. 

Sensibilitatsprtifung sehr ersckwert (ungenaue, weckselnde Angabe, 
leichte Ermtidung). Es liess sich trotzdem deutliche Storung des Tast-, 
Sckmerz- und Temperatursinns feststellen. Von vorne ftiklte Pat. nicht 

1. Berttlirungen am linken Bein und am Rumpf bis zum 3. Interkostalraum, 

2. Sticke in derselben Gegeud, und ausserdem ftthlt sic Stiehe als Berfili- 
rungen am rechten Bein und nach oben bis zur Xabellinie, 3. Temperatur- 
reize in derselben Gegend. Es war aber auflallend und merkwttrdig, dass, 
wakrend diese Sensibilitatsstorungeu vorn kauptsachlieb links zu konstatieren 
waren, dieselben auf der binteren Kdrperflacke reckts auftreten. (Pat. 
gal> stilndig an, dass sie hinten am rechten Bein und Rumpf bis zum 
oberen Schulterrand weder Berukrungen, nock Sticke, nock thermische 
R( i iz(‘ ftiklte.) Diesel* Refund war so merkwttrdig. dass wir zuniichst ge- 
neigt waren, demselken eine kysteriscke Grundlage zu supponieren. Der 
weitere Verlauf der Krankheit zeigte aber, dass es sick um organisch be- 
dingte sensible Stnrungen liaudelte. — Das Lagetrefiihl war im rechten 
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Bein normal, links dagen fehlte dasselbe in den Zehen-, Fuss- und Knie- 
gelenken (im linken Hflftgelenk abgeschwftcht). 

Im weiteren Verlauf des Leidens traten yon Zeit zu Zeit Schmerzen 
im linken Bein, in der linken Seitc und im Kreuz auf. Diese Schmerzanfolle 
waren mitunter so intensiv, dass die Eranke auf der linken Seite nicht 
liegen konnte. 

Es waren Tage, in welchen Pat. den Urin nicht halten konnte. 

1 Monat nach der Krankenhausaufnahme traten nachts zum ersten Mai 
Spasmen in der linken oberen und unteren Extreraitat, gleichzeitig mit 
Schmerzen in der linken Seite auf. Diese Anfalle wiederholten sich dann und 
dauerten sogar 2 Stunden lang. Gleichzeitig merkte Pat., dass die Beine 
noch schwacher wurden. Ferner Parasthesien und Abschwachung der linken 
Hand. Die Sensibilitat an der ganzen linken Oberextremitat abgeschwacht 
{ohne genaue Lokalisation). Yon Zeit zu Zeit Schluckbeschwerden (Geffchl 
der Yerstopfung in der Kehle), Parasthesien in der linken Occipitalgegend. 

Spezifische Kur ohne Erfolg. 

3—4 Monate nach der Krankenhausaufnahme gingen die Schmerzen auf 
die rechte Kreuzgegend und auf die rechte Seite fiber. Die Schmerzen in der 
linken Seite geringer. Zittern und Krampfe im rechten Fuss (seltener im 
linken). Nachts unwillkfirliche Kniebeugungen. Mitunter Krampfe der linken 
Hand, wobei die Finger zunachst gebeugt waren und zitterten, dann aber 
sich ausstreckten. Ydllige Lfihmung der Beine. Einzig mfigliche Bewegung 
mit der 2. Zehe beider Fttsse. Pes equinovarus. Pat kann sich im Bett 
aufsetzen mit der grfissten Anstrengung und mit Hilfe der oberen Extre- 
mitaten. ErhOhter Muskeltonus. Bei Lumbalpunktion klare Flfissigkeit 
unter nicht hohem Druck. Keine Lymphocytose. Nach der Punktion 
wurde der Schmerz in der linken Seite geringer und Pat. konnte 
auf derselben bequem liegen. Sensibilitatsprfifung ergab zu dieser 
Zeit ziemlich symmetrische Stfirungen bis zu den 3. Interkostalraumen. 
Die tiefsten Storungen fand man (Tast-, Schmerz- und Temperaturempfin- 
dung) in den distalen Abschnitten der Beine (vfillige Anasthesie). An den 
Oberschenkeln und am Rumpf waren dieselben geringer und die Angaben 
weniger stabil und sicher. 

Am 30. November wurde vfillige Lahmung der Beine festgestellt. 
Beiderseits Pes equinovarus. Extensio dorsalis der grossen Zehen. Beidersei- 
tigerBabinskischesundOppenheimsches Symptom. FehlendeBauchreflexe. 
Gesteigerter Muskeltonus in den Hfift- und besonders in den Kniegelenken. 
Bewegungen in der rechten oberen Extremitat vielleicht etwas schwacher 
als in der linken. Retentio urinae completa. Incontinentia alvi. Pat. 
sitzt mit der grOssten Anstrengung. Konstante Schmerzen in der rechten 
Seite („Messerstiche a ), am intensivsten unterhalb der rechten Brust an der 
Umbiegungsstelle der Rippen. Nachts gehen die Schmerzen auf den rechten 
Arm fiber. Parasthesien in der rechten Hand. Pat kann auf der rechten 
Seite nicht liegen. Anasthesie vorn bis zum 8. (rechts) — 4. (links) Spa- 
tium intercostale, hinten bis zum 1.—2. Processus spin, dorsal. Linke 
Lidspalte und linke Pupille etwas enger als die rechte. Schmerzhaftigkeit 
beim Druck der unteren Hals- und der oberen Brustwirbel (ohne genaue 
Lokalisation). 

Die Operation wurde am 12. Dezember 1907 von Kollegen Oderfeld 
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ausgeftthrt. Langer (15 cm) medianer Hautschnitt im Gebiete der unteren 
Hals- und oberen Brustwirbel. Zunachst Resektion des 1.—3. Dorsal- 
bogen. Dura mater deutlich cyanotisch, ohne jede Pulsation (man merkt 
nur geringe Bewegungen, die mit den Atembewegungen synchron sind). 
Im Gebiete des 2. Brustwirbels (und z. T. des 1.) eine gewisse spindel- 
fdrmige Erweiterung des Duralsacks, welcher an dieser Stelle weniger 
gefassreich erscheint. Die Pat. erhalt jetzt die Trendelenburgsche 
Korperstellung (mit dem Kopf stark nacli unten geneigt). Langs- 
schnitt durch die Dura. Liquor spritzt in Form eines diinnen Strahls, 
jedock in geringer Menge. Das RQckenmark war hier auf der ganzen 
hinteren Partie mit einer glasigen, durchsichtigen Masse bedeckt, die aber 
bald nacb der Tamponierung verschwand. (Da man zunachst keinen Tumor 
land, so dachte man, dass man es vielleicht mit einer Meningitis serosa zu 
tun habe.) Nacb Verlangerung des Durchschnittes bis an den unteren 
Rand des 7. Halswirbels merkt man den unteren Pol der dunkeln Geschwulst. 
Resektion der 7. und 6. Halsbogen, Yerlangerung des Duralschnitts und 
da entpuppte sich eine dunkle Geschwulstmasse. 

Der Tumor ging von der inneren Wand der Dura aus und erdrtlckte die 
linke Riickenmarkshiilfte von binten und von der Seite. Das Rtlckenmark 
war etwas nacb rechts verschoben, und an der Kompres- 
sionsstelle sab man eine Ausbbblung. Es waren keine 
Verwacbsungen zwischen dem Tumor und dem Rftcken- 
mark vorhanden. Die weielie, sckwammartige, leicht 
blutende Gesckwulstmasse liess sich mit Leichtigkeit von 
der Dura abseparieren. In die Hand genommen, machte 
die Geschwulst den Eindruck eines Rosenkohls. Der 
Tumor blutet dabei und klappt etwas zusammen. Seine 
Lange betrug 2,3 cm, Breite 1,8, Dicke 0,9 (s. Abbildung). 
Die der Dura zugekehrte Fliiche war konkav und roh, 
von der Medulla hier erschien dieselbe konvex. 

Dura mater wurde mit Catgut vernaht, dann auch 
die Muskeln und die Haut (im oberen Wundwinkel Gaze). 
Die Operation dauerte 1 1 j 4 Stunden. Wiihrend der ganzen Operation war 
der Puls stets gut, die Kranke erbrach nicht. (Wiihrend der Catgutnaht 
wurden die Retiexe geprtift, und es zeigte sich, dass die Plantarreflexe ver- 
schwunden waren, wiihrend die P.-R. und A.-R. erhalten waren.) 

Etwa 5 '/ 2 Stunden nacli der Operation erwachte Patientiu. Sie sah 
niclits und erkannte die Personen nur nacli der Stimme. Sie klagte fiber 
iiusserst intensive Sclnnerzen in den oberen Extreniitaten, besonders in den 
Fingern. Temp. 36,8. 

13. XII. Bewusstsein klar. Puls 108, sehwach (nachts und heute 
trilh Kampkereinspritung). Kopfschmerzen, Ohrensausen (links). Heftige, 
reissende Schmerzen in den oberen Extremitiiten, besonders in der linken 
(am peinlichsten in den Fingern). Sehvermogen normal. Katheterisierung. 
Pat. bewegt vorsiehtig die Finger (Schmerzen); dabei nur Bewegungen 
der Finger en masse (kein Fingerspiel). Deutliehe Absehwachung des Ge- 
tiihls am 5. Finger der linken Hand, am Ulnarisrand der linken Hand 
und des Yorderarms bis zum Ellenbogen (fiildt keine Sticlie und scheinbar 
auch keine BerilhrungtMi und keine thennLchen Ibdze). J’alpation der oberen 
Extremitiiten sehr sclnnerzhatt. 
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Beine vttllig gelahntf. P.-R. und A.-R. sekr lebhaft. Babinski beiderseits, 
Clonus pedis. Am linken Fuss und Unterschenkel unterseheidet Pat Sticlie 
und Bertthrungen, am rechten Fuss und Unterschenkel ftthlt sie Bertth¬ 
rungen (?), dagegen Stiche = Bertthrungen. (Die Oberschenkel konnten nicht 
geprttft werden.) Linke Lidspalte und Pupille etwas verengt. Bereits am 
nttchsten Tag (14. XII.) kehrte n die Bewegungen einzelner Finger der 
Hande wieder, auch die sensiblen Stflrungen in der oben angedeuteten 
Ulnariszone waren nicht so prttgnant. Pat. kann heute die 1. bis 3. 
Zehe des rechten Fusses beugen und etwas den rechten Fuss dorsal 
flektieren. Auch sind heute die Bewegungen im linken Fuss und den Zehen 
ausftthrbar. Hebt man das rechte Bein in die Hohe, so kann Pat. das 
Knie sowohl beugen wie strecken. Bauchreflexe fehlen. Rechts ftthlt 
Pat. Stiche am Fuss. Am Thorax ftthlt Pat. Stiche und Bertthrungen, 
rechts von oben gerechnet, bis zum unteren Rippenrand. Links ftthlt Pat. 
Stiche am Fuss und z. T. am Unterschenkel (Bertthrungen nicht so deut- 
lich). Der Temperatursinn ist nicht zurttckgekehrt. Temp. 37,4. 

16. XII. Heftige Schmerzen im linken Bein, besonders im Fuss und 
im Knie. Aus der Wunde fliesst ein sertts-blutiger Liquor heraus. Ent- 
fernung samtlicher Nahte. Wunde mit Jod betupft und tamponiert. 

Im weiteren Verlauf wurden die Bewegungen in den Beinen immer 
umfangreicher, wobei dieselben rascher im rechten Bein zurttckkehrten. 
Die Bewegungen in den grossen Gelenken waren umfangreicher. Muskeltonus 
verblieb etwas erhflht. Allmtthlich kehrte auch die Sensibilitat wieder mit 
Ausnahme des Lagegeftthls. Schmerzen im linken Bein. Morphin. 

23. XII. Pat. ffihrt mit dem rechten Bein rasche Bewegungen in 
samtlichen Gelenken aus, so dass dies Bein einen normalen Eindruck macht. 
Jedoch ist die Kraft der Bewegungen noch eine geringe (am starksten bei 
Streckung des Knies) und der Umfang desselben noch kein genttgender 
(besonders blieb die Dorsalflexion des Fusses besehrankt). Im linken Bein 
sind die Bewegungen schw&cher, langsamer und weniger umfangreich. 
Sehnenreflexe lebhaft. Babinski positiv. Retentio et Incontinentia urinae 
(in nicht starkem Matte). Obstipatio alvi. Was die Sensibilitat betrifft, 
so merkt man heute einen deutlichen Unterschied zwischen der rechten 
und linken Korperseite zu ungunsten der rechten. Links ist der Tast-. 
Schmerz- und Temperatursinn zurttckgekehrt (sowohl am Bein wie am 
Bauch und am Thorax). Rechts dagegen ftthlt Pat. am Thorax, aber nur 
bis zu einer Linie, die zweifingerbreit oberhalb der Nabellinie lauft. Unter- 
halb dieser Grenzlinie sind die Angabeu unsicher oder falscli. Am rechten 
Fuss fast vollige Anasthesie (zeitweise unklare Emptindung beim Stechen). 
Lagefuhl in den Fttssen fehlend, Pat. merkt dagegen umfangreiche Bewegungs- 
amplituden in den grosseren Gelenken. Heftige Schmerzen im linken 
Bein. Wunde granuliert gut. 

31. XII. Bewegungen besser. Sensibilitat auf der linken Korperhalfte 
normal. Rechts kehrte dieselbe von oben herab bis zur Nabellinie und 
Crista ossis ilei (unterhalb dieser Grenzen Anasthesie). Schmerzen nicht so 
heftig. Handedruck links schwacher, Fingerbewegungen langsamer als rechts. 

15. I. 08. Bewegungen in den unteren Extremitaten fast normal, was 
den Umfang betrifft, dabci etwas ataktisch. Linkes Bein schwacher als das 
rechte. Bewegungen des linken Fusses besehrankt. Pat. kann sitzen ohne 
Zuhilfenahme der Hande. Sie kann mit beiderseitiger Untersttttzung 
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im Saal herumgehen, sie tnt es aber unwillig, veist daranf hin, dass das 
Krenz schmerzt, setzt die Beine steif auf den Boden nod ermfldet bald. 
Keine Rigiditat bei passiven Bewegungen. Was die Sensibilit&t betrifft, 
so fohlt Pat etwas Stiche anch in der rechten Unterbaucbgegend nnd am 
Techten Oberschenkel (dabei Tast- nnd Temperatursinniahmung). Lagege- 
fflhl in den Httft- nnd Kniegelenken erhalten, in Fuss- and Zehenge- 
lenken gestftrt (wechselartige nnd fehlerhafte Angaben), dabei scheinbar 
links mehr als rechts. Clonus patellae et pedis (recbts weniger). Babinski 
beiderseits positiv. Eine Spar von linksseitigem Baachreflex. Urinent- 
leerang nicht schlecht. Obstipatio alvi. Schmale Granulationsspalte in der 
Gegend der Operationswnnde. 

16. 1. Temp. 38,0. Abends tJbelkeit nnd Erbrechen, dann Schmerzen 
in sftmtlichen Extremitaten nnd tonischer Erampf sowohl in den oberen 
wie in den unteren Extremitaten. Dieser Krampf danerte einige Stnnden 
lang and schwand erst morgens'. Ans der Wunde fliesst etwas Eiter her- 
ans. Jodoformgazedrainage. 

8. II. Lagegefiihl rechts normal, links fehlerhafte Angaben. Schmerzen 
in der rechten Seite. 

11. II. Patientin begann im Enlenburgschen Gehstuhl sich im Saal 
herumznbewegen. 

17. II. Linke obere Extremist schwacher als die rechte (besonders 
die Hand). Sensibilitat rechts: Tastgeffthl erhalten, auch in der Unter- 
banchgegend nnd im Bein, aber nicht so deutlich wie links. Stiche ffchlt 
Pat. haufig gut am Bauch, am Oberschenkel mitunter gut. Am Unter- 
schenkel nnd Fnss Stiche Bertthrnngen. Was den Temperatursinn 
betrifft, so ftthlt Pat in der Unterbauchgegend Warmereize (am Bein 
Thermoanasthesie). Tricepreflexe erhalten. Periostreflexe am Radius er¬ 
halten, an der Ulna fehlend. Banchreflexe nicht vorhanden (mitunter rechts 
Hypogastralreflex zn erzielen). Linkes Bein schwacher als das rechte 
(besonders linker Fnss). Vor einigen Tagen Krampf im linken Bein bei 
dessen Erheben. 

5. III. Pat geht ohne fremde Hilfe (auch ohne Gehstnhl). Gang 
steif. Pat. halt sich an die Bettreihe nnd greift zeitweise nach Unterstfitzung. 

Seit dieser Zeit begann die Kranke immer besser zu gehen; sie ver- 
liess den Saal, ging die Treppe hinab und fing an im Garten zu spazieren. 

22. IV. Pat. klagt aber Schmerzen in der rechten Seite. Krkmpfe 
im rechten Bein (mehrmals am Tage, nur beim Liegen). Mitunter 
Schwellnng am rechten Fuss und Unterschenkel. Bewegungen in den Beinen 
"gut (links etwas schwacher). P.-R und A.-R beiderseits lebhaft. Links hauffg 
Babinski, rechts meistens kein Reflex (mitunter Babinski). Sensibilitat 
links normal. Rechts im wesentlichen Status idem (Temperatursinn in der 
Unterbauchgegend erhalten, am Bein dagegen fahlt Pat. sowohl n Kalt tt 
und „Warm u stets als „Warm u ). LagegefQhl in den Zehen des linken 
Fusses gestOrt. Linke obere Extremitat etwas abgeschwacht, besonders in 
den distalen Gebieten. Linke Lidspalte deutlich enger als die rechte. 
Pupillen ohne Differenz. Schmerzen und Krampfe in der linken oberen 
und rechten unteren Extremitat. Muskeln des linken Vorderarms etwas 
abgemagert. In der linken oberen Extremitat Parathesien frfth morgens 
(das GefQhl vom elektriseben Strom). In der ganzen linken Ulnariszone 
Gefhhl abgestumpft, und Pat. unterscheidet nicht kalte Reize von warmen. 
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Obstipatio alvi (7—10 Tage lang). Incontinentia nrinae incompleta (Pat. 
muss sofort den Urin lassen). 

Resume. Bei einer 40jahr. Frau zeigten sich die ersten Krank- 
heitserscheinungen 9 V 4 Monate vor der Operation und zwar als Schmerzen 
im linken Fuss, die dann auf das linke Beiu und auf die linke Rumpf- 
halfte ubergingen. Am dritten Tage Schmerzen im rechten Bein. Die 
Beine wurden allmahlich schwacher, so dass die Kranke bettlagerig wurde. 
Parasthesien und Krampfe in den unteren Extremitaten. Einige Wochen 
nach den ersten Symptomen Blasen- und Mastdarmstorungen. Status 
(ca. 6 Monate vor der Operation): Schwache der Beine, besonders des 
linken. Erhbhter Muskeltonus. Kraft der Rumpfbewegungen herab- 
gesetzt. Patellarreflexe gesteigert (links weniger). Beiderseitiger Fuss- 
clonus und Babinski. Tastlahmung am linken Bein und am linken 
Rumpf bis zum 3. Spatium intercostale, Analgesie und Thermoanasthesie 
in derselben Gegend und ausserdem am rechten Bein und nach oben 
bis zur Nabellinie. Lagegefttbl im linken Bein gestort 

Im weiteren Yerlauf heftige Schmerzen im linken Bein, in der 
linken Seite und im Kreuz. Dann Krampfe in der linken oberen Ex¬ 
tremist, Parasthesien in der linken Hand und Abschwachung der 
letzteren. Zeitweise Schluckbeschwerden (hysterisch?) und Ameisen- 
kriechen in der Occipitalgegend. 

2—3 Monate vor der Operation Schmerzen in der rechten Seite 
und in der rechten Kreuzgegend. Krampfanfalle im rechten Bein. 
Vollige spastische Lahmung der Beine. Ziemlich symmetrische Sensi- 
bilitatsstorungen bis zum 3. Interkostalraum. Bauchreflexe fehlen. 
Bewegungen in der rechten oberen Extremist etwas abgeschwacht. 
Retentio urinae. Incontinentia alvi. Druckempfindlichkeit der unteren 
Hals- und der oberen Brustwirbel. Linke Lidspalte und linke Pupille 
etwas verengt. 

Bei der Operation wurden der 1.—3. dorsale und 7.—6. cervikale 
Wirbelbogen abgetragen. Man fand einen Tumor (Sarcoma fusocellu- 
lare) von der inneren Wand der Dura mater ausgehend und zwar in 
der Gegend, welche hauptsachlich dem 7. Halswirbel entsprach (8. Cer- 
vikal- und oberer Teil des 1. Dorsalsegments). 

Am nachsten Tage nach der Operation Abschwachung der Sensi- 
bilitat am 5. Finger der linken Hand und am Ulnarisrand des Vorder- 
arms. Dagegen kehrte die Sensibilitat an beiden Fussen und am linken 
Unterschenkel wieder. 2 Tage nach der Operation merkt man schwache 
Bewegungen im rechten Fuss, im rechten Knie und im linken Fuss. 
Es kehrt Sensibilitat am rechten Thorax bis zum unteren Rippenrande 
wieder. Heftige Schmerzen besonders im linken Fuss und im linken Knie. 
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lm weiteren Verlauf wurden die Bewegungen in den Beinen immer 
besser, wobei sie sich rascher im rechten Bein restituierten. Die Be¬ 
wegungen wurden zunachsfc in den grossen Oelenken umfangreicber. 
Allmahlich kehrte ebenfalls die Sensibilitat wieder (in der rechten Halfte 
in absteigender Richtung). Am langsten blieb das Lagegeft&hl gestort 
und zwar im Fussgelenk und in den Zehen. Links wurde die Sensi¬ 
bilitat rasch normal, rechts dagegen blieben lange Zeit Storungen be- 
stehen. Die Sehnenreflexe waren nach der Operation nich abgeschwacht, 
(sie blieben lebhaffc). Sphinkterenstorungen. Die ersten Gehversuche 
(mit Unterstutzung) etwa 1 Monat nach der Operation (zu jener Zeit 
Patellar- und Fussclonus, Babinski, Krampfanfalle in 4 Extremitaten). 
2 Monate nach der Operation Oehen im Eulenburgschen Gehstuhl. 
2 3 / 4 Monate nach der Operation konnte Pat. ohne fremde Hilfe 
umhergehen (auch die Treppe heruntersteigen). Heutzutage (5 Monate 
nach der Operation) ist der Gang so hergestellt, dass man kaum denken 
kann, dass dieselbe Frau jemals vollig gelabmt war. Sie spaziert lange 
Zeit im Garten herum, ohne zu ermuden. 


Der Fall stellt ziemlich grosse diagnostische Schwierigkeiten dar. 
Erst nach einer langen Beobachtung kamen wir zu der Uberzeugung, 
dass es sich hochst wahrscheinlich um einen Rtickenmarkstumor han- 
dele. Besondere Schwierigkeiten boten aber die Anfangssymptome dar. 
Wir heben speziell hervor, dass die Schmerzen, als die erste Krank- 
heitserscheinung, sich in einem am meisten vom eigentlichen 
Sitz der Erkrankung entfernten Ort eingestellt haben. Der 
Schmerz zeigte sich im linken Fuss, wahrend der Tumor im 
unteren Hals mark lag (diese Erscheinung lasst sich durch die ex- 
zentrische Projektion der vom Tumor gereizten langen sensiblen Bahnen 
erklaren). Der Schmerz ging dann auf die linke Korperhalfte iiber, 
zeigte sich in der rechten Seitengegend, und erst nach einigen Monaten 
erschienen Parasthesien in der linken Hand. Die Wurzel-, resp. Seg- 
menterscheinungen traten somit erst sehr spat auf. 

Auch der ganze Verlauf entspracb keineswegs den klassischen 
Krankheitsstadien des extramedullaren Tumors (neuralgisches Vor- 
stadium, Brown-Sequard und dann beiderseitige Lahmung). Nur der 
Schmerz war zu Beginn eiuseitig, dagegen entwickelte sich die Scbwache 
der Beine — wenigstens nach der Angabe der Patientin — gleichzeitig 
in beiden Beinen und zwar rasch uach den Schmerzen. Die Unter- 
suchung der Patientin 3 Monate nach Beginn der Krankbeit ergab 
zwar, dass das linke Bein schwacher als das recbte war, die Sensibili- 
tatsstorung war aber, wenigstens vorn, ebenfalls auf der linken Seite 
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starker (also kein Brown-Sequard). Ganz merkwurdig erschienen die 
Angaben der Patientin, dass sie an der hinteren Korperflache recbts 
schwacher fahlte als links. Die Inkongruenz der sensiblen Stor ungen 
Tom und hinten war so paradoxal, dass man zunachst an Hysterie 
dachte; der weitere Verlauf zeigte aber, dass es sich um eine organische 
Stoning der Sensibilitat gehandelt hat. 

Der Verlauf der Krankheit war ftir die Diagnose am 
massgebendsten. Das klinische Bild entstand allmahlich, in- 
dem die Krankheit ohne Sprttnge und ohne Remissionen sich 
entwickelte and schliesslich zar funktionellen Abtrennung 
des Unterkorpers vom Oberkorper fuhrte. Dieser eherne Ver¬ 
lauf zeigte zur Genage, dass irgend ein Krankheitsprozess sich allmah¬ 
lich in transversaler Richtung in das Rtickenmark vertieffc. Die spateren 
Symptome, namlich die Parasthesien, Krampfe und Abschwachung der 
linken oberen Extremitat, und die konstatierbare, obgleich geringe Ver- 
engerung der linken Lidspalte und der linken Pupille befestigten schliess¬ 
lich unsere Diagnose. — Allmahlich schlossen wir andere Krankheiten 
aus f wie die spinale Lues (keine Lues in der Anamnese, keine Verlaufs- 
schwankungen, erfolglose spezifische Kur, keine anderen syphilitischen Er- 
scheinungen), Tuberkulose (keine tuberkulosen Erscheinungen im fibrigen 
Korper, vbllig normale Konfiguration der Wirbelsaule, zunachst keine 
lokdisierte Druckempfindlichkeit der Wirbel, kein Fieber, guter Er- 
nahrungszustand, Halbseitigkeit der spinalen Symptome, die sehr selten 
bei Karies auftritt), Syringomyelie (keine Atrophien, keine Dissoziation 
der sensiblen Storungen, sehr heftige Schmerzen, pragnanter Transver- 
saltypus, keine Knoehendeformitaten), Pachymengitis hypertrophica cer- 
vicalis (fehlende Segmentschmerzen im Beginn der Erkrankung, Halb- 
seitenerscheinungen, wenn auch kein deutlicher Brown-Sequard, Selten- 
heit dieser Krankheit, Fehlen der Syphilis als die haufigste Grundlage 
der Pachymeningitis). 

Auf Grund aller dieser Erorterungen meinten wir, dass es sich am 
wahrscheinlichsten um einen Ruckenmarkstumor handele, resp. um einen 
das Ruckenmark erdrtickenden Prozess, mit Ausschluss der tuberkulbsen 
Erkrankung (Karies, Pachymeningitis tuberculosa). Dagegen liess sich 
beispielsweise die Meningitis (Arachnoitis) serosa spinalis nicht aus- 
schliessen, da man bekanntlich heutzutage ausserstande ist, diese Krank- 
heitsform Yon Tumor zu unterscheiden. J ) 


1) Vergl. Krause, Zur Kenntnis der Ruckenmarkslahmungen. Arch. f. 
klinische Chirurgie 1907. Bd. 84. Nr. 2 und Oppenheim, Beitrage zur Dia- 
gnostik und Therapie der Geschwulste im Bereich des zentralen Nerven- 
systems. 1907. 
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£8 blieb dann, sich zu einem extra- Oder intramedullaren Tumor 
zu entschliessen. 

Oppenheim bemerkt in seiner Sammelschrift *), dass kein einziges 
Symptom als massgebend far die Differentialdiagnose zwischen beiden 
Erkrankungen gelten konnte. Erst der gesamte Krankheitsverlauf und 
zumal die Existenz der sogen. klassischen Verlaufsstadien konnte die 
Wagschale ftir oder gegen die Diagnose des extramedullaren Tumors 
herunterdruoken. MalaisS 1 2 ) sammelte ein grosses Beobachtungs- 
material und gibt verschiedene Merkmale, die sowobl einzelne Sym- 
ptome wie auch den gesamten Verlauf der extra- und intramedullaren 
Tumoren betreffen. Zu gunsten eines extramedullaren Tumors sollen 
sprechen: langdauemdes (monate- oder jahrelanges) Bestehen von Wurzel- 
schmerzen, Wirbelschmerzen (besonders bei extraduralen Geschwtilsten)> 
motorische Wurzelsymptome, Brown-Sequard, allmabliche Krankheits- 
entwicklnng mit den oben angegebenen 3 Stadien. Dagegen sprechen 
zu gunsten einer intramedullaren Geschwulst: ein unregelmassiger Ver¬ 
lauf, Entstehen von plbtzlichen, unerwarteten Symptomen (sekundare 
Blutungen, Entzfmdungserscheinungen), ferner Remissionen, fehlendes 
neuralgiscbes Vorstadium, keine Druckempfindlichkeit der Wirbel, 
Bestehen von dissoziativer SensibilitatsstSrung). Malaise bemerkt aber 
gleich, dass keins dieser Symptome ftir den extra- oder intramedullaren 
Sitz des Tumors pathognomonisch sei. Erst die ganze Entwicklung 
des Krankheitsbildes, die Reihenfolge, in welcher die einzelnen Sym¬ 
ptome auftreten, die Persistenz derselben konnen die Diagnose er- 
leichtern. 

Stertz 3 ) spricht die Ansicht aus, dass eins der markantesten 
Symptome einer intramedullaren Geschwulst der auf- oder absteigende 
Typus der Krankheitserscheinungen darstellt. Dieses Syndrom wtirde 
durchaus dem allmahliohen Wachstum des Tumors im Innern des Rucken- 
marks in proximaler oder distaler Ricbtung entsprechen. 

In wie weit aberalle diese einzelnen Stigmata trttgeriscb sein konnen, 
beweist die Tatsache, dass sogar das f&r den extramedullaren Tumor 
markante8te Symptom, namlich der neuralgische Wurzelschmerz, mit- 
unter vollig fehlen oder nur sehr schwach ausgepragt sein kann 
(Falle von Schultze, Oppenheim, Bottger-Krause, Flatau-Ster- 
ling, Quensel, Stertz u. a.). 

1) S. Anmerkung auf S. 343. 

2) Malais6, Zur Differentialdiagnose der extra- und intramedullaren 
Rfickenmarkstumoren. Deutsches Archiv f. klin! Med. 1904. Bd. 80. 8.143. 

3) 8tertz, Klinische und anatomische Beitrage zur Kenntnis der Rficken- 
marks- und Wirbeltumoren. Monatsschrift f. Psychiatrie und Neurologie. 1906. 
Bd. 20. 
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In unserem Fall deutete der gesamte Verlauf darauf hin, dass man 
es wahrscheinlich mit einer extramedullaren Geschwulst zu tun habe. 

Die Lokalisation des Tumors (die H5hendiagnose) war nicht schwer. 
lm Beginn der Erkrankung, wo man Storungen der Sensibilitat bis 
• 4 um 3. Interkostalraum feststellte und noch keinerlei Symptome seitens 
der unteren Halssegmente (und oberen dorsalen) vorhanden waren, 
jnusste man sicb noch in den breiten Grenzen zwischen dem 2.—3. Dor- 
.salsegment und 4. Halssegment bewegen. Als aber spater Parasthesien 
und Krampfe in der linken oberen Extremitat (besonders in der Hand) 
auftraten und sicb eine linksseitige Verengerung der Lidspalte und der 
Pupille einstellte, konnte man mit Bestimmtheit sagen, dass der Pro- 
zess sich in der Hohe des 8. Hals- und des 1. Dorsalsegments abspielt 
Die Operation bestatigte diese Ortsdiagnose vollig. — Erst post hoc 
also nach erfolgter Operation, entstand die weitere Nachfrage, ob der 
-gefundene Tumor alle vorherigen klinischen Symptome genttgend erklarte. 

Die Geschwulst wucbs von der inneren Wand der Dura mater und 
bildete eine Aushohlung in der linken Ruckenmarkshalfte von hinten 
und seitlich. Dieselbe war mit den Wurzeln nicht verwachsen, man 
merkte auch an den letzteren keine Eompressionserscbeinungen. Die 
Geschwulst war ferner sehr weich und hocbst blutreich. Es erscheint 
aber auf den ersten Blick sonderbar, dass bei diesem Halbseitensitz 
des Tumors kein pragnanter Brown-Sequardscher Typus entstand, 
wenigstens nicht in der ersten Krankheitsperiode. Man muss also an- 
nehmen, dass die Geschwulst erstens zu weich war, um gleich zu Be- 
£inn die linke Rttckenmarkshalfte starker zu ladieren, zweitens aber 
wahrscheinlich sehr rasch wuchs und im ganzen Querschnitt zu 
zirkulatorischen und Stauungserscheinungen fuhrte. 

Das Fehlen von Wurzelschmerzen (in den oberen Extremitaten) 
zu Beginn der Erkrankung liesse sich dadurch erklaren, dass die weiche 
Geschwulst zunachst die Hals wurzeln nicht erdruckte (dies kam erst 
nach einigen Monaten zustande). 

Sehr schwierig lasst sich der initiale Schmerz im linken Fuss er¬ 
klaren. Diese Tatsache des Auffcretens des Schmerzes in einer vom 
Tumorsitz weit entfernten Gegend wurde bereits einige Male beobachtet. 
So war in dem Falle Henschen-Lennander l ) ein Gtirtelgeftthl in 
<ler Unterbauchgegend vorhanden beim Sitz des Tumors im unteren 
Halsmark. Schultze meinte deshalb, dass das Vorhandensein von 
Schmerzen in den unteren Extremitaten oder in der Baucbgegend 
noch nicht mit Bestimmtheit fur den Sitz des Tumors in der lumbo- 


1) Henschen-Lennander, Ruckenmarkstumoren mit Erfolg exstirpiert. 
Mitteilungen aus den Grenzgebieten d. Med. u. Chir.. 1902. Bd. 10. S. 673. 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 35. Bd. 23 
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dorsalen Gegend spricht. Er meinte, dass diese Schmerzen durch den 
Druck auf die intraspinalen Fasern entstehen konnen. 

Der initiale Schmerz im linken Fuss (bei unserer Patientin) bei links - 
seitigem Sitz des Tumors im unteren Halsmark liesse sich durch den 
grosseren Gegendruck(par contrecoup)erklaren, welchen hauptsachlich der 
rechte Gowerssche Strang seitens des Wirbelknochens erleidenmusste. 
Die ganz merkwfirdige Inkongruenz der sensiblen Storungen an der vorde- 
ren und hinteren Korperflache konnte man durch eine unvollkommene Sto¬ 
ning beider Go wersscher Strange in weitererKrankheitsperiode erklaren. 

Es fallt ferner in der yoroperativen Periode das fast vollige Fehlen 
yon Erscheinungen seitens der oberen Extremitaten auf. Die Geschwulst 
entsprach doch dem 7. und 6. Halswirbel, also hauptsachlich dem 
8. Hals- und ausserdem dem 1. Dorsal- und 7. Halssegmenent. Die 
Lasion dieser Segmente fuhrt sonst in den oberen Extremitaten zu 
motorischen (Triceps, Extensoren und Flexoren der Hande, kleine Hand- 
muskeln u. a.) und sensiblen (Radialis- und Ulnariszonen) Storungen. 
In unserem Falle waren diese Storungen unwesentlich, und speziell 
waren keine Muskelatrophien vorhanden (etwas intensivere Storungen 
traten erst nach der Operation auf). Es ware anzunehmen, dass auch 
hier die Weichheit der Geschwulst die Hauptrolle spielte. 

Andererseits traten aber Symptome auf, wie die Parasthesien in 
der linken Occipital gegend (3. Halssegment), welche weit oberhalb des 
eigentlichenTumorsitzes im Riickenmark ihre Lokalisation finden. Diese 
kamen wahrscheinlich durch (idem der oberhalb der Geschwulst befind- 
lichen Halssegmente zustande. Auch Oppenheim weist auf diese Mog- 
lichkeit hin. In einem seiner Falle waren diese triigerischen Lokali- 
sationserscheinungen so pragnant, dass man den Tumor 3 Segmente 
oberhalb seines eigentlichen Sitzes diagnostizierte. 

Nebenbei wollen wir ein Faktum hervorheben, namlich, dass die 
Kranke, welche auf der linken, schmerzhaften Seite nicht liegen konnte, 
nach einer Lumbalpunktion dies tun konnte, weil die Schmerzen an 
Intensitat bedeutend abnahmen. 

Der postoperative Yerlauf bot gewisse Eigentumlichkeiten. Vor allem 
fiel auf, dass der fur die extramedullaren Tumoren so pragnante Brown- 
Sequardsche Typus erst nach erfolgter Operation deutlich zu- 
tage trat. Die Muskelkraft kehrte namlich nach der Operation im rechten 
Bein so raseh wie der. dass bereits am 11. Tage diese Extremitat auf den 
ersten Blick einen ganz normalen Eindruck machte. In derselben Zeit 
war die Sensibilitat links normal. Dieser Halbseitentypus liess sich spater 
auch einige Monate nach der Operation, wenn auch weniger intensiv, nach- 
weisen. Auch heutzutage (5 Monate nach der Operation) ist daslinke Bein 
schwacher, dagegen findet man Sensibilitiitsstorungen am rechten Bein. 
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Diese Tatsache lasst sich in der Weise erklaren, dass die weiche 
und rasch wachsende Qeschwulst im Beginn der Erkrankuug zu Zir- 
kulations-(Stauungs-)Storungen im gesamten Ruckenmarksquerschnitt 
fohrte, ehe noch tiefere Kompressionserscheinungen in der linken Rucken- 
markshalfte sich entwickelt hatten. Zu dieser Zeit konnten also die 
Brown-Sequardschen Symptome von dem Bilde der transversalen 
motorischen und sensiblen Lahmung nicht plastisch genug herausge- 
schalt werden. Die Geschwulst komprimierte aber monatelang die 
linke Rdckenmarkshalfle, bildete hier eine immer grossere Ausbohlung 
und f&hrte zu einer tieferen Lasion der Nervensubstanz. Vom Moment 
ab, in welchem durch die stattgehabte Operation das RUckenmark yon 
dem komprimierenden Korper befreit wurde, fin gen die Stauungs- 
erscheinungen im Rtickenmarksquerschnitt an zu schwinden, dagegen 
traten die tieferen substantiellen Halbseitenlasionen immer deutlicher 
zutage und es entpuppte sich mit grosser Klarheit der vorher ver- 
steckte Brown-Sequardscbe Typus. 

Wir mochten noch auf die Art der Restitution einzelner Funk- 
tionen (motorischer, sensibler und reflektorischer) aufmerksam machen. 

Was die Motilitat betrifft, so zeigten sich bereits 2 Tage nach der 
Operation die ersten Bewegungen im rechten Fuss und Enie und im 
linken Fuss. — Bereits am 11. Tage nach der Operation kehrten samt- 
liche Bewegungen im rechten Bein wieder. Dasselbe war aber noch abge- 
schwacht, und besonders schwach erschien die Dorsalflexion des Fusses. 
Umfangreicher erschienen dagegen die Bewegungen in den grossen 
Gelenken. Man konnte darin eine gewisse Analogic zu dem Fall von 
Auerbach-Brodnitz erblicken, in welchem ebenfalls die Bewegungen 
zunachst in der Armmuskulatur und erst spater in den subtileren 
Hand- und Fingermuskeln wiederkehrten. Im weiteren Verlauf wurde 
die Kraft der Bewegungen von Tag zu Tag grosser. Jedoch lasst sich 
auch heute eine gewisse Abschwachung im linken Bein und speziell 
in der Dorsalflexion des Fusses nachweisen. 

Was die Restitution der Sensibilitat betrifft, so kehrte dieselbe 
bereits am nachsten Tage nach der Operation am linken Fuss und 
Unterschenkel (undam rechten Fuss?) wieder. Bereits am 11. Tage nach 
der Operation war die Sensibilitat links normal. Dagegen rechts kehrte 
dieselbe zu dieser Zeit nur am Thorax und am Bauch bis zu der Linie 
wieder, die zwei Querfinger breit oberhalb des Nabels lag. Nach weiteren 
8 Tagen verschob sich diese Grenzlinie etwas mehr nach unten (bis 
zur Nabelhohe) und nach Verlauf von weiteren 15 Tagen verspurte 
Patientin etwas am Unterbauch und am rechten Bein, und dieser Zu- 
stand bleibt bis zuletzt bestehen. Die Sensibilitat kehrte somit 
in absteigender Richtung wieder (ahnlich wie im Fall von Hen- 

23* 
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schen-Lennander). Was die verschiedenen Sensibilitatsarten betrifffc, so 
kam es links zu einer ziemlich gleichmassigen Restitution. Auch rechts 
liessen sich keine deutlicheren Differenzen erblicken. Vielleicht war der 
Temperatursinn und speziell ftir Kaltereize am tiefsten ladiert. Die Stoning 
des LagegefBhls in den Zehen des linken Fusses blieb bis zuletztbestehen. 

Die Sehnenreflexe schwanden in keinem Stadium der Naehoperations- 
periode. Dieselben blieben bis zuletzt lebhaft. Das Babinskische 
Symptom lasst sich noch heute links hervorbringen (nicbt so pragnant 
wie vor der Operation!). Bauchreflexe kehrten fast gar nicht wieder. 

Die Sphinkteren funktionierten bis zuletzt nicht regelmassig, obgleich 
es zu einer gewissen Besserung kam. 

Im allgemeinen lasst sich aber sageD, dass die Funktionen (moto- 
rische, sensible) sich rasch nach der Operation restituieren, wie dies 
auchaus den Beobachtungen von Oppenheim, Stertz u. a. hervorgeht. 

Von den iibrigen Symptomen muss hervorgehoben werden, dass 
die linke Lidspalte bis zuletzt verengt blieb. Diese Tatsache wird spe¬ 
ziell von Auerbach-Brodnitz und von Oppenheim hervorgehoben. 
Die beiden ersten Forscher sind sogar der Meinung, dass die oculo- 
pupillaren Erscheinungen, die durch die Kompression des Centrum 
cilio-spinale entstelien, sich auch dann nicht restituieren, wenn samt- 
liche tlbrigen Symptome bereifcs verschwunden sind. 

Zu den nachteiligen Erscheinungen der Operation muss man die 
gleich nach derselben konstatierte Anasthesie in der linken Ulnariszone 
rechnen. Augenscheinlich wurden wahrend der Operation entsprechende 
hintere Wurzeln (eventuell deren zentrale Fortsetzungen) ladiert. 
Patientin behauptet noch heute, dass sie in dieser Zone die Haut mit 
einem Messer kratzen kann, ohne es zu fiihlen. 

Es blieben fcrner nach der Operation Schmerzen und es entstanden 
Krampfe zunachst in siiratlichen 4 Extremitaten und heutzutage in der 
linken oberen und in der rechten unteren. Schultze macht darauf 
aufmerksam, dass die Patienten monate- und sogar jahrelang nach der 
Operation von diesen Erscheinungen geplagt werden kdnnen. 

Uberblickt man die grossen Sammelsehriften iiber die chirurgische 
Behandlung der Uiickeurnarkstumoren, so merkt man, wie die Operations- 
resultate allmiihlieh giinstiger werden gleichzeitig mit der wachsenden 
diagnostischen Erfahrung der Xeurologen und der technischen Aus- 
bildung der Chirurgen. Was die Technik selbst anbetrifft, so sind wir 
der Ansicht, dass es ratsam ist, einzeitig zu operieren. Die Grunde 
fiir die zweizeitige Operation, welche von einzelnen Autoren, wie u. a. 
von Auerbach u. Brodnitz angegeben werden (Blutverlust, schwach- 
liche Pat,ienten\ erscbeinen uns wenig uberzeugeud. Die Blutungen 
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konnen zwar ziemlich gross sein, sie lassen sich aber ziemlich schnell 
stillen. Von den Forschern, welche in der allerletzten Zeit ihre Stimme 
horen liessen, konnen wir auf Ktittner 1 ) verweisen, welcher ebenfalls 
einzeitig operiert. 

Bei der Operation sollte man durchaus Instrumente vermeiden, 
welche zu einer Erschtitterung ftthren (Hammer, Meissel). Wir ge- 
braucben stets den Hirschmannschen Elektrotrepan zur Ausbohrung 
yon Ldchera und dann die Luersche Zange. 

Was die Zahl der resezierbaren Wirbelbogen betriflft, so sind wir 
der Ansicht, dass die Angst vor einer Storung der Statik bei Ent- 
femung einer grosseren Anzahl unbegrtindet ist. So wurden u. a. in 
dem Auerbach-Brodnitzschen Fall 5 Halswirbelbogen entfemt und 
der Kranke hielt dann den Kopf gerade. Auch bei unserer Patientin 
wurden 5 Bogen entfernt (3 dorsale und 2 cervikale), und man merkt 
heutzutage absolut keine Anderung der Kopfhaltung. Bei einer anderen 
Kranken wurden wegen einer Pachymeningitis tuberculosa 7 Dorsal- 
wirbelbogen von Kollege Czarkowski entfernt, und bei einem anderen 
tumorverdachtigeu Patienten (von Higier-Koelichen) wurden 5 Cer- 
vikalwirbelbogen entfemt und wir sahen bei keinem dieser Falle irgend 
eine Storung in der Wirbelhaltung. Wenn man berticksichtigt, dass 
trotz der Verfeinerung der Diagnose doch Lokalisationsfehler vorkommen 
konnen (Stauungserscheinungen seitens benachbarter Rlickenmarksseg- 
mente), so wird man wohltun, in jedem lokalisatorisch nicht ganz 
sicheren Falle mehrere Wirbelbogen (3—5) zu resezieren. Auch ist 
es ratsam, dies vor der Eroffnung der Dura zu tun und nicht erst 
nachtraglich (Liquorabfluss, Shock). Analoge Ansichten finden wir 
bei Bruns und Stursberg. 

Nachdem die Dura mater freigelegt wurde, sollte man stets auf 
deren Pulsation achten. Das Fehlen derselben spricht sehr flir das 
Vorhandensein eines Tumors (resp. einer Kompression). Dieses Sym¬ 
ptom kann aber nicht als ein absolut sicheres gelten. Es kann nam- 
lich einerseits vorkommen, dass in den Fallen, in welchen kein Tumor 
vorliegt, sich die Dura mater so stark in die Wirbeloffnung vorwolbt, 
dass die Pulsation cessiert. Andererseits ist es bereits verzeichnet 
worden, dass die Dura beim Vorhandensein eines Tumors schwach pul- 
sierte (Auerbach-Brodnitz, Kiittner). 

Nur in Ausnahmefallen lasst sich ad oculos oder auf dem Wege 
der Palpierung der Tumor durch die Dura hindurch fQhlen. Man soil 
sich aber niemals mit der ausserlichen Betrachtung der Dura begnugen 


1 ) Kiittner, Beitrage zur Chirurgie des Gehirns und Ruckenmarks. Berl. 
klin. Wochenschr. 1908. Nr. 12—14. 
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und im negativen Fall damit die Operation scbliessen. Die barte Haut 
soil stets durchschnitten werden. Unmittelbar vor diesem Ein- 
griff soil man aber stets dem Patienten die Trendelenburg- 
sche KSrperlagerung geben und zwar mit moglichst senkrechter 
Richtung. Von der Zeit ab, wo wir dies anwenden, sahen wir in keinem 
einzigen Fall irgend welcbe gefahrlicbe Erscheinungen wahrend der 
Operation. Der Puls und die Atmung blieben ganz befriedigend, sogar 
im Moment des Abflusses der Cerebrospinalflussigkeii Allerdings fliesst 
dieser Liquor sogar bei fast senkrechter K5rperhaltung aus der ge- 
8cblitzten Dura heraus und zwar in einem Strahl, jedoch in einer ge- 
ringeren Quantitat, und der Abfluss lasst sich leichter stillen. So geben 
beispielsweise Auerbach und Brodnitz an, dass in ihrem Fall der 
Liquor wahrend der Operation in solcher Menge herausstrahlte, dass 
der Zustand des Patienten gefahrlich wurde. Man wandte aber die 
Trendelenburgsche Position an und der weitere Verlauf war ein 
giinstiger. Es schien uns ferner, dass die Kranken auch nachher (bei 
Anwendung dieses Griffes) besser die Nachoperationsperiode vertragen. 
Es ist begreiflich, dass dabei der Hirnshock ein geringerer ist. Wahr- 
scheinlich wurde der Griff aus diesen GrQnden auch von anderen Arzten 
angewandt (so u. a. von Schultze). 

Bei Anwendung der TrendelenburgschenK&rperhaltungerschien 
uns die SickscheMethode der Unterbindung des Duralsacks dberflussig. 

Nach Durchschneidung der Dura mater muss man sich vor allem 
ftberzeugen, ob die Geschwulst in der Tat vorhanden ist. In den Fallen, 
in welchen der Tumor direkt in der Offhungsspalte liegt> lasst sich der- 
selbe meistenteils sehr leicht exstirpieren (nur in Ausnahmefallen muss 
man dabei eine oder einige Wurzeln mit resezieren). Es moge an 
dieser Stelle noch eine Bemerkung eingeschoben werden. Es scheint 
uns, dass ein intraduraler Tumor einfach herausgeschalt werden kann, 
ohne das entsprechende Stfick der Dura mater mit zu entfernen, wie 
z. B. Bruns fdr notwendig halt. So haben wir in unserem Fall ge- 
handelt, um bessere Heilungsresultate zu erzielen und um unnotige 
Verwachsungenzu vermeiden. Selbstverstandlich muss die entsprechende 
Stelle sorgfaltig ausgekratzt werden. Dadurch wird man zur Uenuge 
vor Rezidiven geschtttzt, die bekannterweise sogar bei malignen Rdcken- 
markstumoren (Sarkomen) nicht vorzukommen pflegen. 

Falls man aber den Tumor direkt in der Duraspalte nicht ge- 
funden hat, muss man diese Spalte verlangern und ausserdem sorgfaltig 
nach oben und nach unten sondieren, um sich zu versichern, ob die 
Geschwulst doch nicht versteckt geblieben ist. 

Auch sollte man daran denken, dass man in einzelnen Fallen eine 
glasige Substanz an der hinteren Flache des Rdckenmarks findet (so in 
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unserem Fall), so dass man zunachst an ein anderes Leiden denken kann. 
Auchkann der Gedanke an eine bisher pathogenetisch ganz unklareErkran- 
kung, namlich an die serose Meningitis spinalis, den Operateur irre ftihren. 

Alle diese und andere Bemerkungen beziehen sicb auf die Opera- 
tiobstechnik, die allmahlich zu immer sicheren Resultaten ftihren wird. 
Aber auch jetzt sind die Chancen keine geringen! So zeigte Bruns 
im Jahre 1897, dass in 30 Proz. der Falle eine Heilung oder wesentliche 
Besserung eintrat. Heutzutage sagt uns die neuere Statistik vonOppen- 
Keim u. Schultze, dass dieser Operationserfolg bereits 50 Proz. erreicht. 

Stursberg gibt in seinem Referat folgende Zaklen: In den extra- 
medullaren Tumoren, die in keiner Beziehung zum Wirbelknochen 
standen, wurde in 51 Proz. ein gtinstiger Einfluss der Operation festgestellt 
(davon in 40,6 Proz. dauernde Heilung oder wesentliche Besserung). 
Yon den extramedullaren Tumoren, die mit den Wirbeln in Zusammen- 
hang standen (d. h. die yom Knochen wuchsen oder auf denselben tiber- 
gingen) liess sich in 59 Proz. ein gunstiger Einfluss der Operation 
nachweisen (davon aber nur in 13,6 Proz. dauernde Heilung oder wesent¬ 
liche Besserung). Im ganzen wurden bis jetzt somit 52,1 Proz. der Falle 
durch die Operation giinstig beeinflusst, wobei in 35,2 Proz. dauernde 
Heilung oder wesentliche Besserung eingetreten war (diese Zahl ist 
allerdings geringer als diejenige von Oppenheim und Schultze). 
Uber die grosste Anzahl eigener Beobachtungen verftigt Schultze. 
Bei der Besprechung der Resultate der Operation in seinen Fallen gibt 
dieser Autor an, dass von 13 operierten Kranken 6 vollig geheilt 
waren und einer dauerndgebessert war. Will man, sagt Schultze,davon 
die malignen Tumoren abziehen, so werden von 8 Kranken 6 geheilt 
und 1 gebessert, also beinahe alle genasen! Dieser Ausruf der Be- 
geisterung seitens eines Arztes wird leicht begreiflich, wenn man be- 
denkt, dass man noch vor wenigen Jahren zusehen musste, wie das- 
selbe Leiden die Menschen zum Tode ftihrte oder im besten Fall zu 
jammervoller Verkrtippelung verdammte. Wenn auch heutzutage die 
Operation zu den schwierigen gehort und nicht selten todlich endet, 
so muss man doch denjenigen Arzten zustimmen, welche sich fur das 
Biirgerrecht der sogen. Probelaminektomie in den tumorverdachtigen 
Fallen aussprechen. Wir stimmen dieser Ansicht entschieden zu, in der 
Hoffnung, dass sowohl die Vertiefung unserer diagnostischen Kennt- 
nisse wie auch die Verfeinerung der chirurgischen Fertigkeit zu immer 
besseren Resultaten ftihren wird. 

Dem Kollegen Oderfeld und dem Assistenten seiner Abteilung, 
Kollegen Glticksmann, sprecheu wir fiir die Ausftihrung der Opera¬ 
tion und ftir die sorgfaltige Pflege der Patientin in der Nachoperations- 
zeit unseren verbindlichsten Dank aus. 
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Kleinere Mitteilung. 

Bemerkung zu dem Aafsatz von J. Kollarits, Weitere Beitrftge 
zur Kenntnis des Torticollis mentalis (hystericus) mit einem 
Sektionsfall (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 85. Bd. S. 141). 

Von 

Oberarzt Dr. Hans Curschmann-Mainz. 

Ich wttrde zu dem obigen Thema nicht schon jetzt wieder das Wort 
ergreifen, wenn ich nicht aus dem Aufsatz von Kollarits den Eindruck 
gewonnen hatte, dass ich in einem wesentlichen Punkte meiner Mitteilung 
„Uber Labyrintherkrankungen als Ursache des spastischen Torticollis u *) 
von K. missverstanden worden bin. 

K. beschaftigt sich in dem oben genannten Aufsatz mit meiner Arbeit 
und charakterisiert, nachdem er noch einmal seine Beweise und Kronzeugen 
fttr die hysterische Atiologie eines jeden spasmodischen Torticollis ange- 
fhhrt hat, im Gegensatz hierzu meinen Standpunkt mit den Worten: „Dieser 
Autor (Curschmann) ist der Meinung, dass die Ursache des Torticollis 
in einer Labyrintherkrankung zu suchen ware. tt Wenn mir K. damit diese 
atiologische Auffassung fttr alle Falle von spastischem Torticollis zu- 
schreiben will, so hat er mich grttndlich missverstanden. Ich kann ihm 
verraten, dass ich, bevor ich die Falle mit Labyrintherkrankungen fand r 
eine ganze Reihe von Torticolliskranken ohne diese Komplikation beobachtet 
habe, und dass ich nachher (also seit 1906) wieder einige Falle von Tor¬ 
ticollis (sogar mehr als drei) gesehen habe, denen dies Syndrom fehlte. 
Ich habe in meiner Arbeit sehr deutlich ausgesprochen, dass ich die be- 
gleitende, bezw. auslOsende Labyrintherkrankung for etwas ungemein 
Seltenes gehalten habe und sehr tlberrascht war, noch zwei weitere 
Falle dieser Art in relativ kurzer Zeit zu finden. Es failt mir also nicht 
im entferntesten ein, die labyrinthare Atiologie far alle Torticollisf&lle zu 
verallgemeinern oder sie womOglich — ganz allgemein — im Gegensatz 
zur hysterischen Atiologie als einzige Ursache zu proklamieren. Ich sehe 
in der Labyrintherkrankung nur eine der auslflsenden Ursachen des spa¬ 
stischen Torticollis und zwar eine solche, die, wie meine Falle zeigen, 
unser therapeutisches Handeln in eine planmassige und erfolgreiche Bahn 
lenken kann. 

Kollarits hat sich weiter mit dem von mir gebrauchten Ausdruck 
„spasmophile Disposition 44 , die ich als die andere (grundlegende) Kom- 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 33. S. 305 ff. 
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ponente far die Entstehung eines Torticollis annahm, beschftftigt Er hat 
gemeint, dass dieser Ausdruck an Charcots „diatese de contracture 44 
erinnere, and dass man sich unter dem Ausdruck nicht gut etwas anderes, 
als Hysterie vorstellen kdnne. Nun erinnert zweifellos die von mir ge- 
brauchte Bezeichnung sprachlich in keiner Weise an die Charcotsche. 
Auch begrifflich sind beide zu trennen: der Charcotsche Ausdruck Dia- 
t&se de contracture war ausdrflcklich und ausschliesslich auf die Hysterie 
gemttnzt. Spasmophilie dagegen bedeutet etwas absolut anderes und Un- 
hysterisches; diese Bezeichnung wird — hauptsdchlich in der p&diatrischen 
Literatur — sowohl bei epileptoiden, wie tetanoiden Zustanden (Glottis- 
krampf, Eklampsie usw.) gebraucht. Der Sprachgebrauch des Wortes ist 
abrigens, wie ich in der Literatur sehe, bei den einzelnen Autoren kein 
ganz abereinstimmender. Ich mochte mich — ganz abgesehen davon — 
auch nicht auf das von mir gebrauchte Wort festlegen, sondern kann die 
genannte Disposition (teilweise verdeutschend) ebensowohl als Neigung zu 
krampfhaften motorischen Reizerscheinungen bezeichnen. Eine 
solche Neigung treifen wir nun auch bei jeglicher Form der Beschaftigungs- 
kr&mpfe, bei dem tetaniedisponierten Schuster und Schneider zu gewissen 
Jahreszeiten und in gewissen Stadten, bei manchen Sauglingen unter Verab- 
reichung einer gewisser Stoffe (wahrscheinlich Kalk) entbehrenden Nahrung, 
bei manchen an Maladie de tic Leidenden, bei der Myoklonie, bei gewissen 
Individuen und Krankheiten mit lokalisierten Muskelcrampis usw. Die 
meisten der genannten Krankheitszustande haben Perioden der Latenz (ent- 
weder im Beginn oder bei Remissionen), in denen wir allein die eine Kom- 
ponente, die der genannten Neigung zu motorischen Reizerscheinungen kon- 
statieren kOnnen; dieandere — exogene oder endogene — auslOsende Ursache 
tritt dann hinzu und ftthrt zur Vollendung der Krankheitsform und des 
Krankheitsbegriffes. Ganz analog verhalt sich nach meiner Auffassung die 
primare Disposition meiner Torticolliskranken einerseits und die auslOsende 
Ursache, die Labyrintherkrankung und die ihr folgende auxiliare Haltungs- 
anomalie des Kopfes andererseits. 

Warum ich im tibrigen die rein hysterische Atiologie fttr alle Falle 
des spastischen Torticollis (Jendrassik) ablehne, habe ich ausfflhrlich ge- 
nug in meiner Arbeit dargelegt. Ich mtlsste mich wiederholen, wollte ich 
meine Anschauung noch einmal begrflnden, und verwcise darum auf meine 
erste Publikation. Ich will darait selbstverstandlich nicht in Abrede stellen, 
dass es auch rein hysterische Torticollisformen gibt, wie ja ttberhaupt wohl 
keine primare Hvperkinese (Chorea, Tetanie, Tic usw.) existiert, die nicht 
tiiuschend durcli die Hysterie imitiert werden kann. Ich habe das z. B. 
t'tlr die Tetanie selbst in einigen Arbeiten vor mehreren Jahren ausgeffihrt. 

Wenn ich meine nosologische Auffassung vom spasmodischen Torti¬ 
collis noch einmal rekapitulieren darf, so mochte ich das Leiden (in vielen 
Fallen) als eine primare hyperkinetische Neurose bezeichnen, die 
in eine Kategorie mit der Maladie de tic gehcirt (die Kollarits 
doch hoffentlich nicht ebenso kategorisch in die Hysterie einreihen wird) 
und dieser auch nosologisch am nachsten stelit. Auch die psychi- 
schen Stigmata der Tie-Krankheit, die Phobien, die Zwangshandlungen und 
dergl. kann man beim Torticollis beobachten. 

Dass es neben dieser Form des Leidens auch einen, meiner Uberzeu- 
gung nach selteneren, hysterischen Torticollis gibt, bezweifle ich absolut nicht. 
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Was weiter die zura Teil neuen F&lle von „hysterisckem Torticollis 44 
des Autors anbetrifft, so ist der Sektionsfall wohl schwerlich ein fUr die 
Auffassung Kollarits beweiskr&ftiges Beispiel. Gewiss ist die Beobach- 
tung des Torticollis bei einer Systemerkrankung der Hinterstrange neu. (Die 
Krampferscheinungen betrafen tibrigens nicht nur die Hals-, sondern auch 
die Schultern-und rechtsseitigen Armmuskeln!). Ich mdchte aber 
daran erinnern, dass Athetose und andere Zwangsbewegungen auch bei einer 
anderen Systemerkrankung, der Tabes, in einer Reihe von Fallen (Arn- 
sperger u. a.) beobachtet worden sind. Diese Analogic und die Tatsache, 
dass die Degeneration in K.s Fall schon im unteren Teil der Medulla 
oblongata begann und im Halsmark relativ am starksten erscheint, lassen 
meine Zweifel an der rein hysterischen Natur der Hyperkinese in K.s 
Fall 1 wohl sehr berechtigt erscheinen. 

Auch fttr die tlbrigen neuen F&lle (besonders Fall 3) erscheint mir 
die hysterische Natur nicht durchaus bewiesen: es fehlt—fttr meinen Ge- 
schmack — das eigentlich psychogene Moment, die durch Vorstellungen 
(i*n weitesten Sinne) bedingte Entstehung (Mobius) und Lokalisierung des 
Leidens. Und an dieser Mobiusschen Definition und Umgrenzung tun wir 
gut, besonders ffir die sekund&ren, accidentellen Hysterien festzuhalten, 
wenn wir nicht in Gefahr geraten wollen, jegliche nosologische Begrenzung 
der Hysterie ins Uferlose verfliessen zu sehen. 

Anmerkung bei der Korrektur: Mit Befriedigung sehe ich, dass 
H. Oppenheim in der neuesten Auflage seines Lehrbuchs sich ebenfalls 
ausdrflcklich gegen die Kollaritssche Auflfassung wendet, indem er schreibt: 
„Die Halsmuskelkrilmpfe konnen ein Symptom der Hysterie bilden, doch 
geht Kollarits viel zu w r eit, wenn er den Torticollis einfach in die Hysterie 
aufgeheu liisst; dieser Auffassung mtlssen w'ir bestimmt entgegentreten. 44 
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Besprechung. 

Roussy, Gustave, La couche optique (Etude anatomique, physio- 
logique et Clinique). Lc syndrome thalamique. Paris, Stein he il. p. 372. 

Die ausftthrliche Arbeit beginnt mit einer historischen Einteilung fiber 
die Eutwicklung unserer Eenntnisse von der Physiologie des Thalamus 
opticus. Ein anatomischer Vorbericht orientiert kurz fiber die gegenwfir- 
tigen Kenntnisse vom Bau des Thalamus und seiner Verbindung mit dem 
fibrigen Gehirn. 

Der erste Teil des Werkes bespricht die Ergebnisse der Tierversuche 
an einem Affen, zwei Katzen und zwei Hunden. Nach ZerstOrung des 
Thalamus wurden die Ausfallserscheinungen geprfift; die darauf folgende ana- 
tomische Untersuchung der in Serienschnitte zerlegten und nach Mar chi 
gefarbten Gehirne versucht eine Erkl&rung der gefundenen physiologischen 
Erscheinungen. 

Der zweite Teil umfasst die anatomisch-klinische Scbilderung der Be- 
deutung des Thalamus und des Symptomenkomplexes bei seiner Schfidigung. 
Ausser den Tierversuchen werden vier Erkrankungsfftlle, deren Gehirn mikro- 
skopisch untersucht werden konnte, und drei klinische Beobachtungen ohne 
Autopsie verwertet. 

Der letzte Abschnitt handelt fiber die pathologische Physiologie des 
Thalamus opticus. 

Die experimentelle Zerstorung des Thalamus beim Tier ffihrt zu einer 
Hemianfisthesie der entgegengesetztcn Seite. Die Oberflacbenanftsthesie ist 
ffir alle Qualitftten gleichmassig ausgesprochen, die StOrungen der Tiefen- 
sensibilitat bestehen in einer Scbadigung des Muskelsinns und Lagegeffihls. 
Es kommt weder zu Lahmungen noch zu Konvulsionen; Stfirungen der 
Sphinkteren und der Sekretion fehlen ebenfalls. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, dass vom Thalamus opticus 
eine grosse Menge Fasern nach den verschiedenen Gehirnteilen ausgeht. 
Man unterscheidet: 1. Fibrae thalamo - corticales anteriores s. frontales, 
2. mediales siv. fronto-parietales, 3. inferiores s. tempo ro-occipi tales und 
4. posteriores. Ausserdem gehen Fasern durch das Corpus callosum zur 
Rinde und selbst dem Thalamus der entgegengesetzten Seite. Es gibt auch 
noch Fasern, die zum Streifenhfigel verlaufen, beim Affen besteht eine Bahn 
zum Nucleus ruber. Direkte Verbindungen zwischen Thalamus und Rficken- 
mark bestehen weder beim Menschen noch beim Tier. 

Beim Menschen ffihren Blutungen oder Erweichungen im Thalamus 
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zu einer leichten Oberflachen- und ausgesprochenen Tiefenhemianasthesie der 
entgegengesetzten Seite mit Verlust des Muskelsinns, Astereognosie und 
Hemiataxie. Da die Blutungen haufig auch auf die vordere Kapsel ttber- 
greifen, kommt es haufig auch zu motorischen Lahmungen. Auf der ge- 
lahmten Seite bestehen sehr heftige Schmerzen zentralen Ursprungs und 
choreo-athetotische Bewegungen. 

Der Thalamus opticus ist der Schaltpunkt der sensiblen peripheren 
Eindrttcke, die zu den haheren cortikalen Zentren fortgeleitet werden. Mit 
motorischen Funktionen hat er nichts zu tun. Dass der Thalamus ein 
eigenes Zentrum verschiedener Funktionen (psychoreflexe Bewegungen) dar- 
stellt, ist unwahrscheinlich, zum mindesten noch vollig unerwiesen. 

H. Ziesche-Breslau. 
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Aus der Klinik far Nervenkrankheiten der St. Wladimir-Universitat 
zu Kiew (Direktor: Pro£ M. N. Lapinski). 

Znr pathologischen Anatomie der gliosen Syringomyelic. 

Von 

W. Lasarew. 

(Mit 8 Abbildungen.j 

In anatomischer Hinsicht ist das Wesen des der Bildung von 
rOhrenformigen Hohlraumen im Rfickenmark zugrunde liegenden Pro- 
zesses immer noch nicht vollig aufgeklart, Wir haben eine Reihe von 
verschiedenen Anschauungen hieriiber, die, teils von den Ergebnissen 
der anatomischen Forschung ausgebend, teils auf hypothetischen 
Grundlagen aufgebaut, einander die Existenzberechtigung streitig machen. 
Am meisten verbreitet ist die Anschauung, die die Hohlenbildung von 
dem Zerfall neugebildeten Gewebes, das den Charakter einer Geschwulst 
aufweist, herleitet. AIs Urheber derselben ist Simon 1 ) zu nennen. 
Westphal 2 ) undRoth 3 ) treten auf Grund ihrer Forschungen far die- 
selbe Genese der syringomyelitischen Hohlen ein. AIs Begrfinder der 
genannten Ansicht in der Form, wie sie sich in der Gegenwart heraus- 
gebildet hat, erscheinen Schultze und Hoffmann. Nach Schultze 4 ) 
bilden sich die Hohlen infolge von Zerfall glioser Wucherungen, die 
die Neigung haben, sich hauptsachlich in der Nahe des Zentralkanals 
und in den Hinterhorneru zu lokalisieren. Diese Wucherungen, die 
durchaus nicht entziindlichen Charakters sind, bestehen aus den ge- 
wdhnlichen Elementen der Gliazellen und -Faserchen und mlissen auf 


1) Beitrage zur Pathologie uud pathologischen Anatomie des Zentralnerven- 
systems. Arch. f. Psychiatrie. Bd. 5. 1875. 

2) <Jber einen Fall von Tumor und uber Hohlen im Rfickenmark. Arch, 
f. Psychiatrie. Bd. 5. 1875. 

3) Gliome diffuse de la moelle. Archives de Physiol, norm, et pathol. 
T. 5. 1878. 

4) Beitrage zur Pathologie und pathologischen Anatomie des zentralen Ner- 
vensyBtems. Virch. Arch. Bd. 87. Ib82. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 35. Bd. 24 
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eine Stufe mit den gliosen Geschwiilsten (Glioraen) gesiellt werden, deren 
schwachsten Grad 1 ) sie nach Schultzes Worten eben auch darstellen. 
Der glibsen Wucherung, deren Zerfall spater die H6hle ergibt, legt 
Schultze den Namen Gliose bei, und da dieselbe sich yorzugsweise 
in den zentralen Teilen des Rfickenmarks bildet, so fiigt Schultze in 
seinen spateren Arbeiten zu dem Terminus Gliosis noch das Epitheton 
zentral hinzu — zentrale Gliose 2 3 ). 

Von der Sklerose, d. i. einer Wucherung der Glia, die bei der 
sekundaren Degeneration das betroffene Nervenparenchym, wie auch 
die atrophierenden Fasern ersetzt, unterscheidet sich die Gliose durch 
hypertrophisches Wachstum und die Erscheinungen des beginnenden 
Ersetztwerdens der benachbarten normalen Gewebsbereiche. Die Gliose* 
die ihrer Lage und ihrem fibermassigen Wachstume nach mit dem nor¬ 
malen Bau des Rtickenmarks durchaus nichts zu tun hat, „nahert sich“, 
nach Schultzes Meinung, „am meisten dem eigentlichen Gliom s )“ und 
ist nur quantitativ von letzterem verschieden, indem sie nicht die Grosse 
erreicht, die es ermoglicht, schon makroskopisch bei der blossen Be- 
sichtigung des Rtickenmarks eine Geschwulst zu diagnostizieren. Die 
in den zentralen Teilen des Rtickenmarks befindliche Gliawucherung 
erstreckt sich auf einen Teil der Seiten-, Hinter-, Vorderstrange und 
auf die Vorderhomer. 

Hoffmann 4 ) besteht auf dem neoplastischen Charakter der zen¬ 
tralen Gliose, der seiner Meinung nach deshalb auch die Bezeichnung 
primare zukommt (was mit einem Schlag den Gedanken an einen ent- 
zttndlichen oder degenerativen Ursprung der Wucherung ausschliesst) r 
und hebt besonders den Umstand hervor, dass sich die Gliose mit 
grosser Regelmassigkeit hinter dem Zentralkanal im Bereich der hinteren 
Kommissur langs der Verschlusslinie des anfanglich offenen Zentral- 
kanals herausbildet. In diesem Bereich, wo die Zusammenschliessung 
beider Rander der urspriinglichen Medullarplatte erfolgt, erweist sich 
die Architektonik des Riickenmarks als nicht in alien Fallen bis ins 
feinste durchgeftlhrt, und hier bleiben nach Hoffmann embryonale 
Keime bestehen, die in der Folge eben den Anstoss zur Bildung der 
primaren zentralen Gliose geben. 

Folglich stellt sich Hoffmann in der Frage vora Ursprunge der 

1) 1. c. S. 535. 

2) Weiterer Beitrag zur Lehre von der zentralen Gliose des Ruckenmarks 
mit Syringorayelie. Virchows Archiv. Bd. 102. 1885. — Klinisches und Anato- 
misches Cber Syringomyelie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13. 1883. 

3) Virchows Archiv. Bd. 102. S. 439. 

4) Zur Lehre von der Syringomyelie. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 
Bd. 3. 1893. 
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Gliose auf den Boden der Anschauung Cohnheims yom Ursprung 
der Geschwfilste Uberhaupt. Zugunsten seiner im wesentlichen hypo- 
thetiscben Anschauung vom Ursprung der Gliose aus Anomalien der 
embryonalen Entwicklung fuhrfc Hoffmann noch folgende Erwagungen 
an: Neben den durch Zerfall aus derprimaren Gliose sich entwickelnden 
Hohlungen haben wir noch eine Reihe von anatomischen Befunden, 
die einen Stillstand in der normalen Entwicklung des embryonalen. 
Rfickenmarks darstellen, und zwar Hydrocephalus internus, Erweiterung 
des Zentralkanals, Spina bifida, Meningocele usw. 

Die Lebre von der Syringomyelie hat in der Fassung, wie sie von 
den genannten Autoren dargelegb worden, die grosste Verbreitung ge- 
funden; sie ist die schulgerechte Lehre von den rohrenformigen Iiohlen 
des Ruckenmarks. Zentrale primare Gliose und Syringomyelie sind 
zu synonymen BegrifFen geworden, die von den Autoren fftr einander 
gesetzt werden. Eine Reihe von Arbeiten 1 ) beschreibt die primaren 
Gliosen und deren Zerfall. Gliastift und Gliastab, die sich hinter 
dem Zentralkanal hinziehen — das sind diejenigen Gebilde, deren Zer¬ 
fall die langgestreckten syringomyelitischen Hohlen ergibt 

Der Schultze-Hoffmannschen Anschauung, ohne jedoch deren 
Adeptenzahl auch nur annahernd erreicht zu haben, macht eine An- 
sicht, die zuerst von Virchow ausgesprochen und dann von Leyden 2 ) 
naher begrfindet wurde, den Vorrang streitig. Sie besteht im wesent- 
lichen in Folgendem: Die Syringomyelie, die man am erwachsenen In- 
dividuum findet, ist ein Dberbleibsel einer angeborenen Entwicklungs- 
hemmung des Zentralkanals — der Erweiterung desselben (Hydromyelie) 
und der Bildung eines hinter dem Zentralkanal gelegenen Divertikels, 
das entweder vermittelst eines Isthmus mit dem Zentralkanal in Ver- 
bindung bleibt oder von ihm abgeschniirt wird. Das den praformierten 
Hohlraum umgebende Gewebe, d. h. die Glia, kann, wenn sie bei ihrer 
Weiterentwicklung um die Hohlung wuchert, das Lumen des Divertikels 
oder des zur Abschnurung gelangten Kanalabschnittes verengern; wenn 
dazu noch die, infolge der anomalen Kanalerweiterung in ihrer Ent¬ 
wicklung aufgehaltenen Hinterstrange gleichfalls anfangen sich zu ent- 
wickeln, so geht die hinter dem Zentralkanal gelegene anfanglich breite 
syringomyelitische H5hlung bis auf minimale Dimensionen zurtick und 
kann nur einen zufalligen Fund bei der Sektion abgeben, ohne intra 
vitam irgend welche klinische Symptome hervorgerufen zu haben. Ffir 

1) Ringer, Furstner, Kraus u. a. (vgl. den geschichtlichen Cberblick 
bei Schlesinger, Die Syringomyelie. 1902 und bei Preobrashenski, Zur 
Frage von der Rohlenbildung im Riickenmark bei gliomatdser Syringomyelie. 
Moskau 1900. [Russisch.]). 

2) "Ober Hydromvelus und Syringomyelie. Virchows Archiv. Bd. 86. 1876. 

24* 
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die Falle, in welchen sich in der Folge aus irgend welchem Grunde 
ein Leiden herausbildet, das klinisch als Syringomyelie diagnostiziert 
wird, besteht der anatomische Prozess in Folgendem: Die um die 
H5hlung gewucberte gliose Masse beginnt zu zerfallen; in dem zer- 
fallenen Gewebe bilden sich neue Hohlraume; der innerhalb der ur- 
sprtinglichen H5hle herrschende Druck steigt, was zu noch grosserer 
Erweiterung der primaren Hohlung f&hrt; die erweiterte primare H5h- 
lung (ibt einen Druck auf das umgebende Gewebe aus, ruffc in letzterem 
Erweichung, Bluterguss und Atrophie hervor. 

Die Anschauung Leydeus, die derselbe hinsichtlich der Genese 
der syringomyelitischen Hohlraume iiberhaupt geaussert, wird von den 
Anhangern der erstgenannten Ansicht als nur zur Erklarung einiger 
Falle, wo die syringomyelitischen Hohlraume mit einem dem Epi- 
thel des Zentralkanals abnlichen Epithel ausgekleidet sind, ausreicbend 
angesehen. Nach Hoffmann ist, wie bereits oben erwahnt, das Vor- 
handensein von Hydromyelie ein haufiges Vorkommnis bei Syringo¬ 
myelie; die erstere (d. h. die Hydromyelie) ist gewohnlich im Halsteil 
des Ruckenmarks lokalisiert; das Vorhandensein derselben dient als 
indirekte Bestatigung fQr die Ricbtigkeit des von ibm aufgestellten 
Satzes, dass die syringomyelitischen Hohlraume sich aus embryonalen 
Keimen hinter dem Zentralkanal entwickeln, der auch in anderen Be- 
ziehungen (z. B. in seiner angeborenen Erweiterung) die Anzeichen der 
Entwicklungshemmung aufweist. 

Zur Leyden schen Anschauung neigen Kahleru. Pick *), Sch file 1 2 ), 
Harcken 3 ), Minor 4 ) u. a. Zu ihnen gehort auch Preobrashenski, 
der in seiner monographischen Bearbeitung des Gegenstandes (Zur 
Frage von der Hohlenbildung im RQckenmark bei gliomatoser Syringo¬ 
myelie. Moskau 1900) auf Grundlage seiner eigenen auf das sorgfal- 
tigste untersuchten 16 Falle, sowie nach kritischer Durchsicht des in 
der Literatur niedergelegten Materials sich zugunsten der Leyden- 
schen Universaltheorie, der zufolge die syringomyelitischen Hohlen sich 
aus dem erweiterten Zentralkanal oder einem Divertikel des letzteren 
bilden, ausspricht. Nach Preobrashenski stellt die Gliawucherung 
nur eine Begleiterscheinung des anomalen Zentralkanals dar und ist 
durchaus keine Geschwulst, sondern eine „der entzQndlichen Hyper- 
plasie und der Bildung von Granulationsgewebe am nachsten stehende u 
Wucherung. Einen Zerfall der gliosen Masse erkennt Preobrashens- 


1) Beitrage zur Pathologie des Ruckenmarks. Archiv f. Psycb. Bd. 10. 1880. 

2) Vgl. Preobrashenski S. 8. 

3) Ebenda S. 13. 

4) Zur Lehre von der Syringomyelie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 34.189S. 
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ki 1 ) nicht an: „Die yon den Antoren als Zerfall und Erweichung ge- 
schilderten Bilder sind nichts anderes als Erscheinungen des Ver- 
wachsens der Hohlraume. Der der gliomatosen Syringomyelie zu- 
grunde liegende Prozess ist allem Anscbeine nach eine chronische 
Entz&ndung des Ependyms oder ein ihr nahestehender Vorgang, wes- 
halb die Wucherungserscbeinungen der Neuroglia entsprechend der 
Umgebung des Zentralkanals ihren Anfang nehmen und sicb von hier 
aus nacb verschiedenen Stellen des Rtickenmarks bin yerbreiten 2 ); in- 
folge dieses Prozesses, der seinen Anfang im embryonalen Leben nimmt, 
entwickeln sicb Anomalien des Zentralkanals aucb in der Verschluss- 
linie des letzteren. tf 

In der Frage yon der Genese der syringomyelitischen Hohlen sind 
die beiden oben mitgeteilten Anscbauungen (yon Sehultze-Hoff- 
mann und Leyden) als die berrschenden anzuseben. Beiden gemein- 
sam ist die Anerkennung yon embryogenetischen Abweicbungen, die 
in der Folge unter dem Einflusse verschiedenartiger Momente (Infek- 
tion, Trauma usw.) einen progressiven Verlauf nehmen und die Ent- 
wicklung jenes Symptomenkomplexes bedingen, der in seiner Gesamt- 
heit das klinische Bild der Syringomyelie ergibt. 

Yon Langhans 3 ) wird ein mechanisches Moment in die Frage 
von der Genese der rohrenformigen Hohlen im Ruckenmark eingeftihrt. 
Bei der Untersuchung von 4 in der Fossa occipitalis posterior lokali- 
sierten Geschwftlsten fand Langhans im Halsteile des Ruckenmarks 
eine Erweiterung des Zentralkanals, mehrere Divertikel und mit homo- 
gener Masse angefiillte Spalten. Die homogene Masse betrachtet er 
als Transsudat — als das Endresultat des erschwerten Abflusses des 
Venenblutes, welch letzterer nach Langhans (in der Norm) aus dem 
Halsteil des Ruckenmarks iiber die obere Flache des Os basilare in 
die Fossa occipitalis posterior vor sich geht. Infolge der Stauung 
steigt der Druck auch in der Hohle des Zentralkanals, woraus sich Er¬ 
weiterung des letzteren und Divertikelbildung ergibt. Die Langhans- 
sche Anschauung, die, was die behauptete Blutzirkulationsrichtung im 
Halsteile des RQckenmarks anbelangt, strittig ist, hat mehrere Anhanger 
ihrer prinzipiellen Grundlage gefunden. So fQhrt Krontbal 4 ) in seinen 
Fallen die syringomyelitischen Hdhlen auf die Blut- und Lymphstau- 
ung zuruck, die ihrerseits infolge der von der Geschwulst ausgeftbten 

1) 1. c. S. 182. 

2) Ebenda. S. 181. 

3) tiber Hohlenbildung im Rflckenmark als Folge von Blutstauung. Virch. 
Arch. Bd. 58. 

4) Zur Pathologie der Hohlenbildungen im Rdckenmark. Neurol. Zentral- 
blatt. 1889. 


Digitized by Google 





362 


XVI. Lasabew 


Kompression desHalsteiles des Rtickenmarks zustande kommt. Straub J ) 
setzt in seinem Falle die Erweiterung des Zentralkanals auf Rechnung 
der infolge der bedeutenden Verkrtiramung der Wirbelsaule erschwerten 
Blutzirkulation. Der Langhansschen Auffassung gelang es indessen 
nicht, die von der Schultze-Hoffmannschen und Leydenschen Lehre 
eingenommene Position zu erschiittern. 

Anders verhalt es sich mit der Anschauung, der zufolge die HShlen- 
bildung im Ruckenmark als das Resultat eines in der Substanz des 
Ruckenmarks und seiner Haute als Folge einer chronischen (speziell 
syphilitischen) Meningomyelitis sich abspielenden Prozesses anzu- 
sprechen ware, Diese Auflfassung hat erst vor kurzer Zeit in der ein- 
schlagigen deutschen medizinischen Literatur festen Fuss gefasst (ob- 
wohl sie schon lfingst vereinzelfce Verfechter aufzuweisen hatte, wie 
z. B. Chiari, Redlich, Rosenblatt). Die hervorragendsten Arbeiten. 
in denen die Verfasser fiir den entziindlichen Ursprung der rohren- 
formigen Hohlen eintreten, gehoren Saxer 1 2 ), Miiller und Meder 3 ) 
und Wieting 4 ) an. Schwarz 5 ) ist der Verfasser einer umfangreichen 
Arbeit, in der von syringomyelitischer Hohlenbildung auf dem Boden 
von spezifischen syphilitischen Veranderungen der Substanz des Rticken¬ 
marks und seiner Haute Mitteilung gemacht wird. In der franzosischen 
medizinischen Literatur ist die entziindliche Natur der syringorayeli- 
tischen Hohlen von vielen hervorragenden Gelehrten anerkannt worden. 
So spricht z. B. Hallopeau 6 ) von einer chronischen periependymjiren 
Sklerose (sclerose periependymaire), mit anderen Worten von einer chro¬ 
nischen Entziindung der den Zentralkanal uragebenden Glia; die letztere 
bildet durch ihren Zerfall Hohlen. Joffroy und Achard 7 ) sprechen 
von einer besonderen Form von Myelitis, die zu Hohlenbildung ftihrt 
(„myelite cavitaire 44 ); Philippe und Oberthur 8 ), Raymond 9 ) sind 

1) Beitrag zur Lehre von der Hydromyelie. Archiv f. klinische Medizin. 
Bd. 51. 

2 ) Anatomische Beitrage zur Kenntnis der Syringomyelie. — Beitrage fur 
patholog. Anatomie u. allg. Pathol. Bd. 20. 1896. 

3) Zur Kenntnis der Syringomyelie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 28. 1895. 

4) Cber einen Fall von Meningomyelitis chronica mit Syringomyelie. Zieg¬ 
lers Beitrage. Bd. 19. 

5) Ein Fall von Meningomyelitis syphilitica mit Hohlenbildung im Rucken¬ 
mark. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 34. 1S98. 

6) Contribution & l’ltude de la sclerose periependymaire. Gazette m£di- 
cale de Paris 1870. Zit. nach Preobrashenski. 

7) De la myeiite cavitaire. Archive de Physiologie 1887. 

8) Classification des cavites pathologiques intermedullaires. Revue neuro- 
log. 1900. 

9) Note sur un cas d’hydromveiie. Archive de Physiologie. 
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auch Anhanger der meningomyelitischen Genese der syringomyelitischen 
HShlen. 

Von den ttbrigen die Genese der rohrenformigen Hohlen betreffen- 
den Anschauungen nennen wir noch die vom „hamatomyelogenen tt Ur- 
sprunge der Syringomyelie. Diese Auffassung, als deren hervorragendster 
Vertreter Minor 1 ) erscheint, nimmt die progressive Bildung der 
Hohlen aus Blutergfissen in die graue Substanz des Ruckenmarks an. 

Thomas und Hauser 2 ) lei ten die Hohlenbildung von einem Pro¬ 
cess ab, den sie „neoplasie conjonctivo-vasculaire* benannten und der 
in der Neubildung von Gefassen und adventitiellem Bindegewebe be- 
steht; letzteres schiebt durch sein Hineinwachsen in die Ruckenmarks- 
substanz das Gewebe derselben auseinander; bei dem Zusammentreffen 
mit dem benachbarten Bindegewebsstrang isoliert das adventitielle 
Bindegewebe eine Rtickenmarkgewebsinsel, die dadurch spaterem Zer- 
fall und Hohlenbildung preisgegeben ist. 

Das sind die wichtigsten Anschaungen in der Frage von der Genese 
der Hohlen im Riickenmark; es erscheint natfirlich, die Frage aufzu- 
werfen, ob nicht die von den verschiedenen Autoren geschilderten Pro- 
zesse verschiedene Wege darstellen, auf denen die Natur bei der Bil- 
dung der rohrenformigen Hohlen im Riickenmark vorgeht, d. h. folg- 
lich, ob nicht alle die oben aufgefuhrten Meinungen gleiche Existenz- 
berechtigung haben? Mit anderen Worten, stellt sich die Syringo¬ 
myelie als ein anatomisch eindeutiger BegriflF dar? 

In dieser Hinsicht ist von Interesse die Evolution der Anschau¬ 
ungen Schultz es, eines der hervorragendsten und unermiidlichsten 
Arbeiter auf dem Gebiete verschiedener mit der Syringomyelie in Zu- 
sammenliang stehender Fragen. Im Jahre 1882 anerkannte er nur die 
primare Gliose allein, indem er nur zu gunsten der Ansicht Leydens 
von der Hohlenbildung aus dem primar erweiterten Zentralkanal Kon- 
zessionen machte, wahrend er auf dem internationalen Kongresse zu 
Moskau im Jahre 1897 3 ) die Moglichkeit der Hdhlenbildung auch aus 
Hamatomyelien, Hirnerweichungen und auf dem Boden einer Stauung 
im Sinne von Langhans zugab und sich fiber die Moglichkeit der 
Hohlenbildung aus entziindlichen Veranderungen sowie Gefasserkran- 
kungen zuruckhaltend ausserte. 

Schlesinger, urspriinglich einer der hervorragendsten Anhanger 

1) Traumatische Erkrankuugen des Ruckenmarks. tiandb. der patholog. 
Anatomie des Nervensystems von Jacobson, Flatauu. Minor, und Compte> 
rendus du XII. Congrtis de Moscou. 

2) Nouvelle iconographie de la Salpetri^re. Tome 17. W)4. 

3) Vgl. Comptes rendus du XII. Congrfcs de Moscou. 
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der Schultze-Hoffmannschen Ansicht, sah sich gezwungen, in der 
letzten Ausgabe seiner umfangreichen Monographic folgende Klassi- 
fikation der rohrenformigen H5hlen im Rhckenmark anznnehmen: 

I. Hydromyelie. 

IL Hohlen, entstanden infolge Zerfalls einer Qeschwulst (Gliom). 

III. Syringomyelia gliosa. 

IV. Syringomyelie infolge von Gefasserkrankuug ohne Grlia- 
wuch erring. 

V. Pachy- and Leptomeningitis mit Hohlenbildung. 


Wahrend nun eine Gruppe von Autoren, indem sie den Begriff 
Syringomyelie im anatomischen Sinne weiter fasst, eine Reihe von 
verschiedenen histologischen Prozessen darunter versteht, beharrt eine 
andere Gruppe von Forschern bei ihrer Anschauung von der Einheit 
oder Ausschliesslichkeit der syringomyelitischen Veranderungen. So 
halt z. B. Preobrashenski nur fur moglich, von einem chronischen 
Prozesse im Ependym zu reden, der in der embryonalen Lebensperiode 
beginnt und zur Bildung von Hydromyelie, von Divertikeln usw. fahrt; 
die Schultze-Hoffmannsche Theorie hfilt er far irrttimlich, for das 
Resultat einer fehlerhaften Beobachtung. Philippe und Oberth&r 1 ) 
halten nur die Annahme der entztindlichen Genese der Syringomyelie 
far richtig, wobei sie 2 Formen — Syringomyelie cavitaire (Myelitis) 
und Syringomyelie pachymeningitique (Meningitis) unterscheiden usw. 

Die auf diese Weise entstehenden unversohnlichen Widerspriiche 
bringen in die Frage von der Genese der syringomyelitischen Hohlen 
eine gewaltige Verwirrung hinein; diese letztere wird noch dadurch ver- 
grossert, dass die Autoren von der Genese von Hohlen sprechen, ganz 
einerlei, ob das untersuchte Material einem Riickenmark angehorte, in 
welchem intra vitam Syringomyelie, oder aber irgend eine beliebige 
andere Erkrankung diagnostiziert wurde, und dass viele von der Hohlen¬ 
bildung handelnde Arbeiten sich ausschliesslich auf pathologisch-ana- 
tomisches Material stfitzen, wahrend irgend welche die klinische Diagnose 
des Leidens betreffende Angaben ganz und gar fehlen. Indessen allein 
richtig ware es, von der Genese der syringomyelitischen Hohlen nur 
auf Grundlage der pathologisch-anatomischen Untersuchung deijenigen 
Falle zu sprechen, bei denen intra vitam Syringomyelie als eine Krank- 
heit mit bestimmter, nur ihr eigentfimlicher klinischer Physiognomic, 
bestimmtem Verlaufe usw. festgestellt wurde. 

Augesichts der fehlenden Ubereinstimmung zwischen den einzelnen 


1) 1 . c. 
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Anschauungen hat die Erforschung jedes Falles von Syringomyelie ein 
gewjases Interesse. 

DieKrankheitsgeschiclite unseres Falles ist in Kttrze folgende: 
Der Bauer K. wurde am 4. Nov. 1906 in das Alexander-Krankenhaus l ) auf- 
genommen. Patient klagt liber Fieber, Kopfschmerz, Schwftche und Schmerzen 
in den Beinen. 

Die objektive Untersuchung ergibt: Obere Herzgrenze: 4. Hippo, 
linke: Mamillarlinie, rechte: linke Sternallinie; Herztflne gedampft; Puls 
96 in der Minute, gleichm&ssig. Arteriosklerose 1. Grades. In der 
Lunge hier und da verstreute, mittelstarke Rasselgerftusche hOrbar; auf der 
rechten Seite in der Axillarlinie ein Herd von konsonierenden Rasselge- 
rftuschen. Leber, beginnend von der 5. Rippe, ist zweifingerbreit unterhalb 
des Rippenbogens palpierbar. Waden sehr schmerzhaft. Temp. = 38,4°. 
Es wurde die Diagnose Typhus recurrens gestellt, was spftter durch das 
Ergebnis der bakterioskopischen Blutuntersuchung best&tigt wurde. 

Patient schlecht genfthrt, von kleiner Statur. Hftnde in Krallenfinger- 
stellung, ausgeprfigte Kyphoskoliose fast der ganzen Wirbelsaule; VorwOl- 
bung des skoliotischen Bogens nach rechts; die Spitze der Verkrtlmmung 
befindet sich im Bereiche des mittleren Brustabschnittes der Wirbelsaule. 
Die Hande im Bereiche des Daumen- und Kleinfingerballens und der 
Spatia interossea atrophiert, starker rechts. Fingerextension sehr prschwert: 
Muskelkraft der Arme herabgesetzt; dieselben bleiben beim Emporheben 
um 20° unter der Horizontalebene zurllck; die Deltoidei sind atrophiert. 
Taktile Sensibilitat erhalten; Thermo- und Schmerzempfindlichkeit fehlt 
rechts an Hand, Unter- und Oberarm; links fehlt sie teils, teils ist sie 
herabgemindert. 

Die rechte Pupille ist enger als die linke, beide reagieren auf Licht 
und Accommodation. Sehnenreflexe von den oberen Extremitaten fehlen, an 
den unteren crhOhte Patellar- und Achillessehnenreflexe; Clonus beider Ex¬ 
tremitaten. Auf Befragen teilte Patient mit, er habe vor 18 Jahren eine 
Schwache in den Armen bemerkt, sodann hatte der 4. Finger der rechten 
Hand angefangen sich abwarts zu krttmmen; spater habe sich im 5. Finger 
eine Schwache herausgebildet und auch er hatte sich gekrilmmt (d. h. die 
Stellung der Krallenhand angenommen). Im Laufe der folgenden Jahre 
ware das mit alien Fingern der beiden Hande der Fall gewesen. Vor 15 
Jahren war der Kranke aus einer H6he von 2 % Sashen (d. i. russ. Faden; 
1 r. F. = 2,1336 m) gestttrzt; einige Zeit nach dem Falle hatte die Buckel- 
bildung begonnen. 

Die Finger beider Hftnde sind verdickt, die Spitzen des 4. und 5. 
Fingers der rechten Hand weisen Narben von tlberstandenen eitrigen 
Prozessen auf, die flbrigen — Fingerabschllrfungen und platte, teilweise von 
braunem Schorfe bedeckte Gewebsdefekte (Gangraneszenz). 

Auf Grand der angefflhrten Daten wurde die Diagnose Syringomyelie 
gestellt. 

Am 30. XI. nach dem 3. Typhusanfall starb der Kranke. Die von 

1) Es ist mir eine angenehme Pflicht, dem hochverehrten Herrn Dr. med. 
N. Sven son meinen verbindlichsten Dank dafftr zu sagen, dass er mir freuud- 
lichst gestattete, den Kranken zu beobachten und das Sektionsmaterial zu be- 
nutzeiu 
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Dr. Kwiatkowski ausgefQhrte Sektion ergab folgendes Resultat: Degene- 
ratio parenchymatosa m. cordis, hepatis et renum. Pleuritis sero-fibrinosa 
purulenta dextra, Carniticatio pulmonis dextri et Pleuritis fibrinosa adhae- 
siva sinistra, Hyperplasia acuta et Necrosis lienis. Oedema piae rnatris. 
Scoleolordosis vertebrarum thoracicarum. Syringomyelia. 

Die Gestalt des Rfickenmarks ist wenig verftndert, ausgenommen den 
Halsteil desselben, der in der Richtung von vorn noch hinten verkttrzt 
und nach den Seiten bin gestreckt erscheint. Auf den verschiedener Hdbe 
entsprecbenden Querschnitten des Rllckenmarks erscheint bald eine, bald 
2, bald 3 Hflhlen; die grflsste Ausdehnung erreicht die in der Einzahl 
vorhandene Hdhle im Halsteil des Rilckenmarks, wo von der Marksubst&nz 
nur ein dllnner Reifen llbrig geblieben ist; in dem mittleren Tboraxbereich 
lassen sich auf einer geringen Strecke keine Hoblen auffinden. Die Ver- 
teilung der Hflhlen und ihre gegenseitige Lage, wie sie sich auf Grund der 
makroskopischen Besichtigung darstellten, entspracben nicht den mikrosko- 
pischen Scbnitten, wesbalb es vorzuzieben ist, dass wir uns bei der Be- 
schreibung der Lage der HOhlen nur auf die mikroskopischen Befunde 
bescbranken. 

Die Pr&parate wurden nach Weigert-Pal, van Gieson, Rosin, 
Weigert^ (Farbung der Glia) und Nissl angefertigt. 


1. Halssegment: Zentralkanal ein wenig erweitert, in der Richtung 
von vorn nach hinten gestreckt, durcli Ependymwucherung obliteriert. Der 
den Kanal umgebende Gliaring nicht starker als in der Norm entwickelt. 

Der hintere Kommissurenbereich und die Basis beider HinterhOrner 
sind von einer in querer Richtung gestreckten HOhle eingenommen. Die 
Hinterwand derselben zeigt zu einem bedeutenden Teil bindegewebigen 
Belag. Die Hohle ist von der Glia in massigem Grade flberwuchert: 
letztere erreicht hjer keine Uppige Entwicklung und besteht hauptsachlich 
aus parallel den Wandungen der HOble verlaufenden Faserchen. An den 
nach van Gieson hergestellten Praparaten bemerkt man einen Reichtuin 
an Gefassen und Bindegewebe. Die Gefasse weisen verdickte Wande auf, 
wobei die Verdickung auf Kosten der Intima und Adventitia stattgefunden 
hat; einige der Gefasse sind obliteriert und erscheinen als geschichtete 
Kreise von geringem Durchmesser, die mit Fuchsin grellrot gefarbt sind. 
Die Intima vieler Gefasse zeigt hauptsiichlich in der Umgebung des Zentral- 
kanals und in der hinteren Halfte des Rttckenmarksschnittes hyaline 
Degeneration. 

An den nach der Weigert-Palschen Methode behandelten Praparaten 
sieht man einen vollig degenerierten Bereich, der der medialen Seite der 
Burdachschen Strange entspricht und sich von der Peripherie des Schnittes 
bis zur hinteren Kommissur erstreckt. Pia mater verdickt. 

2. Halssegment: Auf mehreren Ubergangsschnitten erweitert sich 
der Zentralkanal immer melir und mehr, bildet eine nach hinten ausge- 
zogene Ausbuchtung und geht endlich in die Hdhle liber. An der Stelle 
der vOlligen Vereinigung stellt sich der Zentralkanal als eine der erGffneten 
ursprttnglichen Hohle aufsitzende Kuppel dar. Die genannte Kuppel hebt 
sich von dem Obrigen Teil des Hohlenuinrisses durcli das Vorhandensein 
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des ependymaren Epithels ab, von dem sie einschichtig ausgekleidet wird. 
Dieses Epithel nimmt mit jedem weiteren Schnitte immer mehr an Aus- 
dehnnng zu, die Vorderwand der 
ursprttnglichen Hohle ausklei- 
dend (Fig. 1 e). Die Hinter- 
wand ist ihrer ganzen Ausdeli- 
nung nach mit Bindegewebe 
ausgekleidet. 

3. Hals segment: Die 
macktige bogenfOrmige HOhle 
(vgl. Figur 2) ist vorn von 
der vorderen Kommissur be- 
grenzt. von den HinterhOrnern 
ist keine Spur da. 

Die Lissauer schen Zonen 
fehlen aucli, so dass die Hohle 
an den Enden schon nicht melir 
von Rflckenmarksgewebe, son- 
dern von der Pia mater bc- 
grenzt wird, welch letztere also 
allein die Hinter- mit den Seiten- 
strangen verbindet. Die Ver- 
bindung ist jedoch nicht sehr 
fest, und die Mehrzahl der Pra- 
parate reisst an dieser Stelle. 

Bereiche des Sulcus posterior 
Kerneu zu bemerken ist; die 
hinteren Wurzeln sind von der 
Pia zusaramengedrtlckt. 

Die Hohle ist fast in der 
ganzen Ausdehnung der hin- 
teren Peripherie mit einer binde- 
gewebigen Hillle ausgekleidet; 
oline eine solche ist ein kleiner 
Streifen im mittleren Teile ge- 
blieben. An der vorderen Peri¬ 
pherie fehlt sie gleichfalls im 
mittleren Teile, der vom epen¬ 
dymaren Epithel eingenommen 
ist; abrigens bekleidet das letz¬ 
tere die Vorderwand der Hohle 
gleichfalls nicht durchweg, da 
es auf einer kleineu der Mitte 
der vorderen Kommissur ent- 
sprechenden Strecke fehlt. 

Rings um die Hohle befindct 
sich ein Gliaring von massiger 

Dicke mit geringer Kernbildung, die nur an der hinteren Peripherie der 
H6hle und an deren bogenfOrmigen Enden reichlicher ist. An ebendiesen 
Enden der Hohle tritt der Reichtum an Gefdssen und Bindegewebe scharf 


Fig. 1. 

Farbangnach vanGieson. Vergr.l:20. aZen- 
tralkanal, b Hohle, c ependymfires Epithel. 

Die Pia mater ist verdickt, besonders im 
lateralis, wo ausserdem ein Reichtum an 







I 


Fig. 2. 

Farbung nach van Gieson. 


Vcrgr. 1:10. 
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hervor; die Gefesse weisen verdickte W&nde auf, die Intima derselben ist 
hyalin degeneriert Das Bindegewebe ist verdickt und hyperplastisch; an 
vielen Stellen l&sst sich die Entwicklung desselben aus der Adventitia erkennen. 
In langen Strfcngen erhebt sich das sklerotische Bindegewebe an denWanden 
der Hdhle empor, stellenweise ist es hyalin degeneriert nnd schliesst stellen- 
weise eine reichliche Anzahl von Kernen in sich ein. 

Innerhalb der Hdhle sind Gewebsinseln mit feinen bindegewebigen 
Saumen sichtbar; im Bereiche dieser Gewebsinseln bemerkt man hier und 
da ein Gefass. Die hier beschriebenen Inseln erreichen mitnnter eine er- 
hebliche GrOsse. Die kleineren Inseln stellen Gefasskonvolute nnd einzelne 
verdickte Gefasse dar, nnd ansserdem liegen hier in der Hdhle freie Zflge 
von sklerotischem Bindegewebe. Auf einer Reihe von Schnitten ist zn 
sehen, wie sich von den Wanden der Hdhle her in das Innere derselben 
hinein Answllchse von Bindegewebe hinziehen. Am Fnsse der Auswflchse 
erkennt man Ofters ein Gefass; dem Bindegewebsauswuchs, der fingerartig 
in die Hdhle vorspringt, folgt des ofteren auch das glidse Gewebe, wahrend 
in noch anderen Auswttchsen anch das in der Langsachse derselben ver- 
laufende Gefass sichtbar ist. Auf denselben Serienschnitten gelingt es zn 
beobachten, dass sich die Unabhangigkeit vieler Inselchen vom Ubrigen 
Gewebe als eine nur scheinbare erweist und als eine Erscheinungsform 
der soeben geschilderten stalaktitenartigen Wucherung der Hdhlenwandung 
aufzufassen ist. — Was die ttbrigen Inselchen anbelangt, so sind dieselben, 
wie es scheint, tatsachlich freiliegend; wenigstens gelingt es auf einigen 
Schnitten wahrzunehmen, wie dicke Bindegcwebsstrange, die in der Um- 
gebung irgend eines Gefasses reichliche Wucherungen zeigen und in der 
Richtung nach der Hdhlenwand zu gehen, in die Hdhle durchbrechen, in- 
dem sie den der Hdhle anliegenden, oft sehr grossen Bereich des Rttckenmarks- 
gewebes vom Mutterboden abschneiden. 

Ausserhalb der Hdhle erscheint das Gewebe an einigen Stellen, wo 
seine Elemente auseinandergerftckt sind, durchscheinend. In diesen lichteren 
Gewebsbereichen sind hier und da (ein- und vielkernige) Leukocvten in 
geringer Menge sichtbar. Die beschriebenen lichteren Stellen sind in der 
Regel in der Nachbarschaft von Bereichen mit reichlicher Bildung von 
Bindegewebe gelegen. 

Hyaline Kdrperchen sind in grosser Anzahl vorhanden. An den nach 
Weigert-Pal hergestellten Pr&paraten sind in dem medialen Bereich der 
Burdachschen Strange l&ngs diesen letzteren Degenerationserscheinungen 
zu sehen; in der Richtung zum Zentrura erreichen letztere fast die Kuppel 
der HinterhOrner. Von der Peripherie des Querschnitts bleiben sie nur 
um Weniges entfernt, indem sie unter einera fast rechten Winkel nach der 
Seite des Hinterhorns abweichen und auf diese Weise den Burdachschen 
Strang durchschneiden. (Die Form der Degeneration entspricht vollkom- 
men dem, was bei Durchschneidung der Hinterwurzel beobachtet wird 
(vgl. z. B. Schmaus, Vorlesungen Ober die pathologische Anatomie des 
Rftckenmarks. 1901. S. 36. Fig. 22 c). Die maximale Dimension erreicht 
die Hdhle vom beschriebenen Typus im 5. Segment. 

7. Halssegment: Die Hdhle hat eine querovale Richtung mit ge- 
zackten, buchtfdrmig in das Gewebe vorspringenden R&ndern. Seitw&rts 
erstreckt sie sich bis zur Basis beider HinterhOrner. Die vordere 
Kommissur ist nur in ihren Seitenteilen crhalten, im zentralen Teil, der 
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vorderen Spalte gegenttber, fehlt sie. Sie wird hier durch einen dicken 
Bindegewebsquerstrang, der sich von einera Vorderstrang zum anderen kin- 
zieht, ersetzt Vorn liegen diesem Strang gleichfalls kauptsttchlich in 
querer Richtung verlaufende sklerotische Bindegewebsstr&nge an, die reich- 
lich die verbreiterte vordere Spalte ausfttllen. Die HOhle ist zum grOssten 
Teil rait Bindegewebe ausgekleidet. An den Stellen, wo das Bindegewebe 
fehlt, und zwar an den Seitenenden der HOhle und zum Teil an der 
hinteren Peripherie, und zwar in der linken Hftlfte der letzteren — epen- 
dymttres Epithel. Reclits von der beschriebenen liegt noch cine HOhle 
von recht bedeutenden Dimensionen, die einen erheblichen Teil der Basis 
des Vorderhorns und fast die ganze zentrale Substanz des Hinterhorns 
einnimmt und deren grOsster Durchmesser in dorso-ventraler Richtung 
liegt Die Wand der HOhle ist 
mit Bindegewebe ausgekleidet. 

Links von der HaupthOhle, im 

Zentrum des linken Hinterhorns, ' c 

befindet sich eine Aurlockerung 
des Gewebes; einige Schnitte 
niedriger hat sich in dieser 
lockeren Stelle eine kleine HOhle 
gebildet, die in die Lange ge- 
zogen erscheint und mit einer 
Bindegewebsmembran ausge¬ 
kleidet ist (Fig. 3 b). 

Auf einer Reihe von Schnit- 
ten geht die grosse HOhle des 
techten Horns bald in die zen- 
rrale ttber, bald wird sie wieder 

selbstandig. An den Ubergangs- 1_i. 

stellen ist auch ein Isthmus zu PI 3 

untersckeiden, dessen Bindege- . . ... . ' ' , .. , ™ 

webssaumdieunmittelbareFort- cRefle^kolfateralen d deg^erierter 

setzung der Wande beider HOh- Bereich langs dem Septum posterius, k das- 
len bildet Was die linke HOhle selbe in den Hinterstrangen, a dasselbe langs 
anlangt, so zieht sich auch in dem lateralen Rande der Hinterhorner. 
der Richtung zu ihr die Haupt¬ 
hOhle stellenweise zu einem engen mit einem Bindegewebssaumchen ausge- 
kleideten Kanal aus und geht schliesslich in dieselbe ttber. Geht der 
Schnitt zufhllig gerade durch die Vereinigungsstelle beider ursprttnglich 
getrennter HOhlen, so erreicht die gemeinsame HOhle eine grosse Ausdeh- 
nung und nur nach der VorwOlbung der Wande ins Innere der HOhle lassen 
sich die Ubergangsstellen der ursprttnglichen HOhlen erkennen. 



Nach einer solchen Vereinigung zu einer einzigen HOhle tritt, wenn 
wir weitere Schnitte folgen lassen, eine neue Verdopplung oder aber Verdrei- 
fachung auf, worauf spater die so entstandenen HOhlen wieder ineinander 
ttbergehen. Ein derartiger Wechsel von Vereinigungen und Trennungen 
gelangt auch im ganzen Bereich des nachsten Segments zur Beobaehtung. 
In der grauen Substanz — vorzugsweise in den erhalten gebliebenen 
Teilen beider HinterhOrner und im linken Yorderhorn — lichte Bereiche 
von geringer GrOsse. In letzteren sind bald einzelne rote BlutkOrperchen, 
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bald Anhilufungen dersclben, bald Leukocyten in geringer Anzahl zu unter- 
scheiden, stellenweise wird ein venoses Gefiiss in it reichlichen Leukocyten 
vorgefuuden. 

Die nach van Gieson gefarbten Praparate zeigen eine grosse An¬ 
zahl hyalin degcnerierter verdickter Gefasse, einen Reichtum an sklero- 
tischem Bindegewebe, reichlich hyaline Korperchen, eine verdickte Pia 
mater; in letzterer viel Kerne; die hinteren Wurzeln durch die verdickte 
.Pia mater abgeschnttrt. 

Auf den nach Weigert. hergestellten Praparaten umgibt die Glia in 
einem dicken Ring die Haupthohle in ibrer ganzen Umgebung; eine Aus- 
nahme bildet nur die Mitte der Vorderwand, die, wie bereits oben gesagt, 
ausschliesslich von Bindegewebe gebildet wird. Beide Seitenhohlen sind 
ihrerseits gleichfalls von Gliaringen umgeben; an den Ubergangsstellcn der 
Hohlen gehen die die einzelnen Hohlen umgebenden gliosen Wuclierungen 
in ein einziges fortlaufendes Band iiber, das die neugebildete Htihle um- • 
gibt. Von der gliosen bandformigen Masse geht ein glidser Keil dem 
Septum posterius entlang; dieser Keil gibt reichliehe glidse, in den Goll- 
schen Strangen verteilte Auslaufer ab. 

In einiger Entfernung von dem beschriebenen Keil gehen von der band¬ 
formigen Masse in beiden Halften des Ruckenmarks keulenfdrmige Glia- 
ausliiufer aus, die sicli in der Richtung nach hinten zu vorstrecken: die 
erwahnten Auswtichse geben ihrerseits reichliehe glidse Auslaufer: an den 
Seitenenden der Hohlen ist die Glia ilberaus massiv und dringt mit grossen 
unregelmassig geformten AuswQchsen in die anliegende graue und weisse 
Substanz ein. Von diesen Auswttchsen zweigen sich nach verschiedenen 
Richtungen feine glidse Sprossen ab, die mit den von anderen Auswtichsen 
ausgebenden zusammentreffen. Das Priiparat der Glia besteht aus feinen, 
in verschiedener Richtung verlaufenden Fiiserchen, die tlbcrwiegend in der 
Sclinittebcne verlaufen und sich in der Umgebung der Ildlile vorzugsweise 
parallel der letzteren anordnen. Die Faserchen zeigen Kernreichtum. 

An den nach Weigert-Pal behandelten Praparaten beobachtet man 
das Xegativ des vorstehend vorgeftihrten Bildes. und zwar erscheint der 
glidse Ring, der sich dort. mit alien seinen Fortsiitzen und Ausliiufern 
durch seinen blaulichen Farbenton von dem ttbrigen enttarbten Gewebe 
abhob, hier von weisslieher Farbung; nur bier und da lasst sich in diesen 
degenerierten Bereicben die erhalten gebliebene Mvelinscheide unterscheiden. 
Der oben beschriebene Keil (Fig. 3 d) ist durchweg degeneriert. Die oben 
von uns beschriebenen Auslaufer stellen sich als degenerierte Bereiche 
mit vielen nocli erlialten gebliebenen Fasern dar. I hr Aussehen im all- 
gemeinen und ihre Lage in den Hinterstriingen des RQckenmarks erinnert 
etwas an das Schultzesche Komma (Fig. 3k). Die seitwitrts von der 
bandformigen gliosen Ma<se abgehenden Auslaufer stellen sich als degene¬ 
rative Bereiche von unregelmassiger Form dar, die die zentralen Teile der 
Scitenstrange erfassen. Ausserdem fritt in den nach Weigert-Pal 
(Fig. 3a) angefertigten Praparaten noch ein degenerierter Bereich an den 
hinteren Enden der Seitenstriinge hervor, der kings dem lateralen Raude 
der Hinterhorner und weiter in der Richtung auf die Peripherie der Seiten¬ 
striinge zu verliiuft. Seine grosste Breite erndcht der Degenei ation>bereich 
im hinteren Drittrl der Scitenstrange, wo derselbe einen breiten Streifen 
einnimmt. in der Richtung nach vorn allnialdich verschwindend; die Dege- 
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neration ist keine vollkommene, ein Teil der Myelinscheiden ist erbalten 
geblieben. 

2. Brustscgment: Die Hohle niramt die hintere Koramissur in 
Gestalt einer querovalen Spalte von geringer GrOsse ein. Der gliOse Ring 
erreieht eine betriichtliche Dicke und hatauf den nach Weigert hergestellten 
Schnitten die oben erwahnten Eigenschaften. Mit seinen seitlichen Run- 
dungen springt er in die Basis der Vorder- und Hinterhorner vor, die 
Zellen der Clarkeschen S&ulen in der Richtung zu den Seitenhornern 
abdr&ngend. Von der Hauptmasse der Glia entspringt auch in dieser 
HOhe ein langs dem Septum posterius verlaufender Keil; desgleiclien sind 
auch 2 sich nach den mittleren Teilen der Hinterstrftnge hin abzweigende 
gliOse Massen ausgeprSgt. Die beschriebenen Auslaufer erreichen in ihrer 
Entwicklung keinen hohen Grad und verschwinden annahernd in dem der 
Mitte der hinteren Halfte des Rlickenmarksquerschnittes entspreckenden 
Bereich. Auf den nach van Gieson angefertigten Schnitten ist noch 
eine gliOse Wucherung zu bemerken, die langs den Enden der Hinter¬ 
horner verlauft und sich auf die hinteren Enden der Peripherie der Seiten- 
strange erstreckt. 

Die Hohle ist teils von ependymarem Epithel ausgekleidet, teils von 
einem stellenweise tiberaus machtigen bindegewebigen Belag bedeckt, der 
sich bald zu papillenformigen Figuren anordnet, bald in die umgebende 
gliOse Auflagerung vorspringt. 

Das adventitielle Bindegewebe erreieht an vielen Stellen eine Qberaus 
machtige Entwicklung und bildet gleichfalls Falten in Gestalt von Papillen. 
Die Pia mater ist verdickt und zeigt an mehreren Stellen Anhaufung 
von Kernen. Die ganze Oberfladie des Schnittes ist mit hyalinen KOrper- 
chen besat. 

Annahernd in der Mitte dieses Segments beginnt sich von der Vorder- 
wand der Hohle, die hier von einem einreihigen Zylinderepithel ausge¬ 
kleidet ist, ein von einem Kanal durchzogener Auslaufer abzuzweigen, der 
in einer Serie von aufeinander folgenden Schnitten immer grossere Dimen- 
sionen annimmt, eine der Haupthohle parallele Richtung einschlagt und 
sich schliesslich von derselben abschnilrt. Nach der Abschntlrung gelangt 
auf dem Querschnitt folgendes Bild zur Beobachtung: Vor der Haupthohle 
liegt eine zweite Hfthle, die auch das Aussehen einer Querspalte hat und 
nur bedeutend kleiner ist als die erstgenannte. Sie ist von einreihigem 
ependymarem Epithel ausgekleidet. Noch ca. 30 Schnitte niedriger ver- 
schwindet die vordere Hohle, die gleichsam den Eindruck eines vor der 
grossen Hohle liegenden Zentralkanals macht, vollkommen, und an ihrer 
Stelle bleiben nur vor der Haupthohle verstreute Epithelztlge zurttek. 
Aus dem Gesagten erhellt, dass dieser Zentralkanal nur als solcher er- 
seheint und nichts weiter als ein Divertikel vorstellt. 

Auf den folgenden Rtickenmarkssehnitten schreitet die Yerengerung 
der Hohle stufenweise bis zum 5. Brustsegment vor. Die Hohle hat immer 
noch dieselbe querovale Form und nimmt den Kommissurenbereich des 
Rllckenmarks ein. Die Glia umgibt sie in einem dicken Ring, reichlich 
dicke und dtinne Auslaufer abgebend. Unter ihnen bemerkt man mit 
derselben Regelmassigkeit. einen keilfOrmigen Vorspruug langs dem Septum 
posterius in die Mitte der Hinterstrange und entlang den Enden der 
Hinterhorner. Die genannte gliOse Wucherung zieht entlang dem hinteren 
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Ende der Peripherie der Seitenstr&nge. Die Hahle ist bald von Binde- 
gewebe ausgekleidet, bald, und zwar an denjenigen Stellen, wo das Binde- 
gewebe fehlt, mit Epitkel bedeckt. Auf einigen Schnitten erscheint fast 
die ganze Hdhle nur allcin von einer Bindegewebshfllle bedeckt, und nur 
an den Enden lassen sick einige zylindrische Ependymzellen erkennen. 

5. Brustsegment: Bei der raakroskopischen Besichtigung des 
R&ckenmarks sielit man an Stelle des Zentralkanals eine kaum merkliche 
Spalte. Bei der mikroskopischen Untersuckung beobachtet man ira Kommis- 
surenbereich des Rttckenmarks eiue querovale kleine H6hle, zum grOssten 
Teil mit Ependym ausgekleidet, das nur in einem Teil der Vorderwand 
fehlt. Ein Bindegewebssaum ist nicht vorhanden. Diesel* H6hle kann mit 
vollem Recht die dem erweiterten Zentraikanal zukommende Benennung 
Hydromvelie beigelegt werden. Rund um den Kanal, der seitliche Aus- 

buchtungen von geringer GrOsse 
' aufweist, befindet sich eine dicke 

Gliaschickt; an mekreren Stellen 
beobachtet man ependyin&re Epi- 
thelzOge, die als langsverlaufende 
Strange und Kreise angeordnet 
sind und bier und da in der Mitte 
Lumina bilden. 

7. Brustsegment: Zen¬ 
traikanal breiter: vordere Komrais- 
surfehlt: die vordere Grenze des 
Zentralkanals wird von Bindege- 
webe gebildet, das von dem einen 
Ufer (Fig. 4 a) der vorderen 
Markspalte auf das andere ttber- 
greift. Das Bindegewebe ist skle- 
rotisiert und bildet eine zusam- 
menhilngende Masse mit dem 
reichlick in der Spalte selbst vor- 
handenon und die Seitenwilnde 
derselben auseinander schiebenden 
Bindegewebe. Der Kanal hat die 
Form eines unregelmassigen Vier- 
ecks, die Wiinde desselben sind, abgeseben von der vorderen durch Binde¬ 
gewebe gebildeten, toils mit Ependym bedeckt, teils von demselben ent- 
blosst. Die Glia umgibt als dicker Wall den Zentraikanal; seitlich ent- 
springen von derselben Auslliufer, die im allgerneinen an die oben beschriebenen 
erinnern, oline jedocli eine so ftppige Entwicklung zu erreichen. Der am 
meisten zentral gelegene Toil des den Kanal umgebenden gliosen Walles 
bestebt vorzugsweise aus ])arallel zu der Holile verlaufenden Fftserchen; 

Iteobaehtet man eiue ungebeuer grosse Anzahl 



Fig. 4. 

Fiirbung naeh van (lieson. Vergr. 1 : 2o. 
a Bindegewebe, den Kanal von vorn her ver- 
sehliessend. 


in der iibrigen Gliainas^ 
von Kernen. 

Pia mater verdiekt, im Bereiche 
sie die hinteren Wurzeln zusaminen; 
Gieson 
in rotor 


des Sulcus lateralis posterior drlickt. 
die gauze Obertlaehe des nach van 
gefiirbten Scbnittes prangt intulize des Reichtums an Bindegewebe 
und an hyalinen Korperclien in blau<T Farbe. 


8. Brustsegment: Das den Zentraikanal 


reichlicher Menge 
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vorn verschliessende Bindegewebe wftchst in einer Schicht in denselben 
hinein, die die eine der Wftnde des schrftg von vorn rechts nach hinten links 
gerichteten Kanals entlang zieht. An den Stellen, wo das Bindegewebe 
den Belag des Zentralkanals bildet, fehlt das Epithel. Mit jedem folgen- 
den Schnitt dringt das Bindegewebe (Fig. 5 a) immer weiter and weiter 
in den Kanal vor, das Epithel des Zentralkanals vor sich hertreibend, das 
nur noch denjenigen Teil des Kanals bedeckt, wohin das vorgedrangene 
Bindewebe noch nicht hingelangt ist. 

Das hineingewucherte Gewebe legt sich innerhalb der Hohle zu papil- 
lenfOrmigen Gebilden znsammen. In die letzteren ragen feine gliose 
Fftserchen hinein, wobei dieselben in senkrechter Richtung zur Kuppel der 
Papillen verlaufen. 

Der auch hier von demselben Bindegewebssanm ausgekleidete Zentral- 
kanal, der schon zu Anfang des 
Segments eine asymmetrische Lage 
hat, dringt mit jedem Schnitt tiefer 
in das Hinterhorn vor; nur in einem 
Teile der Vorder- and linken Seiten- 
wand der HOhle bleibt ependy- 
mftres Epithel tlbrig. Die Glia 
folgt als m&chtiger Wall von un- 
gleichmftssiger Dicke, bald breiter, 
bald schmftler werdend, bald ver- 
schieden geformte Auftreibungen 
bildend, dem sich immer lfinger 
ausziehenden Kanal, indem sie die 
von ihr ergriffene graue Substanz 
(Fig. 5 b) vernichtet. Yon der den 
Kanal umgebenden gliOsen Masse 
geht ein Netz von Auslftufem aus, 
das besonders reichlich in der vor- 

deren Hftlfte der Hinterstrftnge Fig. 5. 

ist, wobei man auch hier 3 grOssere Farbung nach van Gieson. Vergr. 1:20. 
Gliaauslftufer zu unterscheiden ver- a Bindegewebe; b Glia, 

mag, von denen einer l&ngs des 

Septum posterius verlftuft, wfthrend die beiden anderen, die vom Zentrum 
des Schnittes nach aussen hinten gehen, die Hinterstrftnge in ihrem Vor- 
derteil durchschneiden. Die Zwischenrftume zwischen ihnen und dem Zen- 
tralkeil stellen ein dichtes glioses Geflecht dar. 

9. Brust8egraent. Der Zentralkanal von ausgezackter Form ist 
erweitert, mit einreihigem Epithel (Fig. 6 d) ausgelegt. An der Stelle 
des linken Hinterhorns eine Reihe von Spalten, die vorzugsweise in querer 
Richtung verlaufen. Eine in der Spitze des Hinterhorns gelegene Spalte geht 
von vorn nach hinten (Fig. 6 c); ausserdem unterscheidet man noch eine 
in querer Richtung aus der grauen in die weisse Substanz Ubergehende 
Spalte, die fast die Mitte der Seitenstrftnge erreicht. Die Anzahl der 
Spalten variiert in einer Entfernung von je mehreren Schnitten. Die ur- 
sprflnglich bestehenden Hohlen gehen bald in einander ttber, bald werden 
neue Hohlen von geringem Umfange gebildet; mehrere kleine Hohlen 
bilden bei ihrer Vereinigung eine HOhle von ansehnlicher GrOsse. Die 
Deutsche Zeitschr. f. NervenheUkunde. 35. Bd. 25 
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grflsste Lange erreicht die obeu erw&hnte dorso-ventrale Hohle. In den 
Zwischenbereichen zwischen den HOhlen reichliehes Bindegewebe und Glia. 
Die HOhlen stellen bald leere R&ume dar, bald umschliessen sie einzelne 
Gliaf&serchen, BlutkOrperchen, Kerne. Die W&nde der Mehrzahl der Spalten 
sind rissig, und von ihnen her ragen in die Lumina gliOse Faserchen vor. 
In der Nahe der Spalten unterscheidet man hier und da mit Leukocyten 
angefftllte Venen. Die schou mehrfach erwahnte L&ngsspalte, die sich vor 
den ttbrigen durch ihre Grosse auszeichnet, ist im Innern mit Bindegewebe 
ausgekleidet, das stellenweise papillenformige Figuren bildet, wobei feine 
Gliafaserchen in senkrechter Richtung in die Basis der Papillen eintreten. 
Diese Spalte ist auch noch dadurch vor den librigen ausgezeichnet, dass 

sie ganz von einem dicken Glia- 
; wall umgeben ist. 

An der Basis des rechten 
Hinterhorns bemerkt man eine 
Gliawuclierung in Form eines 
Vielccks (Fig. 6 a) mit nicht 
gauz regelmassigen Linien, die 
bald konkav, bald konvex vorge- 
stftlpt erscheinen. Diese Wuche- 
rung besteht aus Gliafaserchen. 
die in vcrschiedenen Richtungen 
und Fliichen in einander ver- 
flochteu sind, und einer unge- 
heuer grosseu Anzahl von Kernen. 
Im Zentrum des Yielecks sind 
die Gliawucherungen nicht so 
dicht verscldungen, so dass der 
erwahnte Bereich lichter er- 
seheint. Rings urn den Zentral- 
kanal ist die Glia ttppig ent- 
wickelt; ebensolche Gliasprossen 
tindet man langs des Septum 
posterius fast seiner ganzen Aus- 
dehnung nacli; ebenso langs der 
Linie, die jeden der Hinterstriinge in zwei Hidften teilt und der lateralen Ober- 
tiaelie der Hinterhorner entlang, worauf ein (Ji)ergehen derselben auf die 
liintere Peripherie der Seitenstriinge statt hat. Eint‘ Mengevon Gliasprossen 
<lringt in den vorderen Teil der Seitenstriinge und in die Yorderstriinge ein. 

Die vorerwahnte Gliawuclierung erstreckt sich auf das Niveau von 
ca. 20 Sehnitten. worauf sie verschwindet; an ihrer Stelle, vollkommen 
ihren Konturen entsprechend. offnet sich eine IlOhle, die von einer in 
papillenformigen Fatten angeordneten hindegewebigen Membran ausge¬ 
kleidet ist und von einem Gliawall urngehen wild, (lessen Gewebe in seinem 
zentralen der Wand anliegenden Teile vorzugsweise aus Fasern, in seinem 
peripheron ausserdom auch noch aus einer ungeheuer grossen Anzahl von 
Kernen besteht. 

10. It rust segment: An Stelle aller Spalten des linken Hinter- 
horns cine einzige. durclnu'g von einem bindegcweldgen Saume aus- 
gckleidete Hohle (Fig. 7d': die lb.hie des rechten Horns zeigt eine 



Fig. 6. 

Farbung uach Weigert (Farbung <lcr Glia). 
Vergr. 1:20. d Zentralkanal. c Spalte, m 
Spalte, b erweiterter perivaskularer Bereich, 
a Kuppel der Hblde. 
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Farbung nach van Gieson. Vergr. 1:20. 
a Zentralkanal, b Hohle, d HOhle. 


Membran (Fig. 7 b). Beide HOhlen sind von gliOsem Belag umhttllt, von 
denen der die linke Hohle umgebende eine grOssere Machtigkeit erreicht. 
Zentralkanal erweitert, von un- 
regelm&ssiger Form, amgeben 

von einem dicken Gliawall, der '■* -*• 

eine Reihe von unregelmassig 
geformten, sich in das Nachbar- 
gewebe vorstttlpenden Vor- 
sprttngen bildet Innerhalb der 
linken Hohle springen aus der 
Wand derselben Bindegewebs- 
saumchen vor, die von dem 
Bindegewebssaum der HOhle 
ihren Ursprung nehmen; inner¬ 
halb des also eine Vorstfllpang 
des Bindegewebssaums der 
Hdhle bildenden Auswuchses 
befindet sich Glia and der 
Langsachse des Aaswuchses ent- 
sprechend des Ofteren ein Ge- 
fass mit dem umgebenden ad- 
ventitiellen Gewebe. Einige von 
den Aaswtlchsen durchqueren 
die HOhle von einer Wand zur 
andern, dieselbe in Karamern 
teilend. 

Von der den Zentralkanal reichlich umhQllenden gliOsen Masse ent- 
springt ein grosser Auslaufer, der langs des Septum posterius hinzieht. 
Seine grOsste Machtigkeit erreicht 
derselbe im vorderen Drittel des 
Septum posterius; zwei seitliche 
Auslaufer sind nur angedeutet. 

Ausserdera bemerken wir noch 
eine Reihe von weniger kom- 
pakten Auslaufern, die die 
Hinterstrange vorzugsweise in 
der Langsrichtung durchschnei- 
den. Ferner haben wir eigene 
in die Vorderstrange eindringende 
feine Auslaufer. Von derselben 
Grundmasse geht ein keilfOrmi- 
ger Auslaufer in den mittleren 
Teil der Seitenstrange. 

Die nach Weigert-Pal 
angefertigten Praparate geben 
uns das negative Bild dessen, 

was wir auf den nach Weigert p. g 

•erhaltenen (Glia-)Schnitten ge- 1 * 

sehen. An denselben Prapara- Farbung nach Weigert-Pal. Verg. 1:20. 

ten, d. h. den erstgenannten, ist a, d, k wie Fig. 3. 

25* 
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nocli Degeneration lftngs der lateralen Flftche der Hinterhdrner za be- 
obachten, die anch anf die Peripherie der Seitenstr&nge and zwar auf 
den am meisten nach hinten gelegenen Teil derselben ftbergeht. Auf den 
nach van Gieson bergestellten Schnitten nnterscheidet man verdickte Ge- 
f&sse (Arterien and Venen); Pia mater verdickt. 

11. Brastsegment: Der Zentralkanal hat die Form einer sich fast 
bis zar Basis der HinterhOmer hinziehenden Querspalte, ist von einreihigem 
ependym&rem Epithel aasgekleidet. Rings um den Zentralkanal tlppige 
Gliawucherungen, die reichlich seitliche Sprossen abgeben. Letztere er- 
scheinen anf den nach Weigert-Pal erhalteuen Schnitten fast vollkommen 
farblos. An Stelle der linken Hdhle mehrere kleine Spalten; neben den 
letzteren sind rote Blntkdrperchen angeh&uft; die venOsen Gef&sse mit Leu- 
kocyten tiberfQllt, die Arterien verdickt. Die Degeneration der Hinter- 
strSinge ist lftngs der Medianlinie scharf aasgeprftgt, in den zentralen Teilen 
schwacher, langs den Seitenteilen gleichfalls schwach. 

12. Brastsegment: Zentralkanal bedeatend enger, reichlich von 
Glia umgeben, die ein reichliches Anslaafernetz abgiebt. Nirgends Hohlen 
Oder Spalten. 

In den weiteren Segmenten bemerkt man noch bis zar Mitte 
der Regio lumbalis eine Erweiterung des Zentralkanals, noch niedriger 
Obliteration desselben. Glia schwach entwickelt Von den Auswflchsen 
ist der mittlere langs des Septum posterius verlanfende deutlich ausge- 
pragt, die abrigen sind in den oberen Regionen noch angedentet and 
fehlen in den unteren. 

Schlussfolgerungen. In dem klinisch auf Grund des Vorhan- 
denseins der Symptomentrias (Atrophie der Handmuskeln, Dissoziierung 
der Sensibilitat, trophische Storungen), der Anderung der Pupillenweite 
U8w. als Syringomyelie diagnostizierten Falle gelang es nirgends, „Stifte w 
oder n primare zentrale Gliose u festzustellen. Nirgends liess sich be- 
obachten, dass das gliose Gewebe einer n Homogenisation tt oder „Rari- 
fikation tt unterzogen wurde, von denen Schlesinger in seiner Mono- 
grapbie bei der Beschreibung des Zerfalls der primaren Gliose redet 
Die als machtiger Ring den Zentralkanal umringende oder seitliche 
Sprossen abgebende Glia zeigt, ebenso wie die die Hohlen umhallende, 
nirgends Neigung zum Zerfall. Die ihren Anfang in dem oberen Hals- 
teil des Rackenmarks nebmende Hohle ist vollkommen unabhangig 
vom Zentralkanal; sie stellt im Gegensatz zu der Anschauung Leydens 
durchaus kein Derivat desselben dar; sie vereinigt sich mit dem Zen¬ 
tralkanal, wobei das Ependym die resultierende Hohle auszukleiden be- 
ginnt, vorzugsweise deren Vorderwand bedeckend. 

Die zwei in dem unteren Halsteil des RGckenmarks befindlichen 
Hohlen, die sich bald mit der Haupthohle vereinigen, bald von der¬ 
selben absondern, stellen gleichfalls keine Derivate des Zentralkanals 
dar; ebenso sind die im Brustteil des Rackenmarks vorgefiindenen. 
Hohlen vollkommen unabhangig vom Zentralkanal. 

Das Vorhandensein von chronischen EntztSndungserscheinungen in 
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der weichen Htille, von Gefassveranderungen, der reichlichen Entwick- 
lung von Bindegewebe gibt uns das Recht, auch die Hdfilen als Resul- 
tat desselben Prozesses, d.i.als eine Folgeerscheinung einer cbronischen 
Meningomyelitis aufzufassen. Als Anfangsstadium der Hohlenbildung 
haben die an mehreren Stellen festgestellten Spalten zu gelten. Die 
in verschiedener Hohe des Ruckenmarks gefundene Erweiterung des 
Zentralkanals ist nicht kongenitalen Ursprungs (Hydromyelie), son- 
dern erscheint als das Resultat der Drucksteigerung in den mit dem 
Zentralkanal in Verbindung stehenden Hohlen infolge von Transsu¬ 
dation und Exsudation. 

Die Gliawucherung rings um den Zentralkanal und die Hohlen ist 
eine sekundare (reaktive) Erscheinung und steht in Abhangigkeit von 
dem Druck, den der Zentralkanal und die Hohlen auf das umgebende 
Gewebe ausQben. 

Die Gliawucherung um den Kanal behalt in der Mehrzahl der Falle 
die der Glia dieses Bereiches 1 ) eigentumliohe Anordnung, und zwar 
bestehen die mehr zentral gelegenen Teile vorzugsweise aus Faserchen, 
wahrend die peripheren sich zum grosseren Teile aus einer reichlichen 
Menge von Kernen zusammensetzen. Als atypisch erscheinen bloss die 
von der gliosen Grundmasse in der Richtung des Sulcus posterior, in 
der Mitte der Hinterstrange u. dgl. m. verlaufenden Auslaufer. Alle 
diese Bezirke, die nach Weigert-Palscher Auffassung als degeneriert 
zu gelten haben, sind nicht als das Resultat einer sekundaren Degene¬ 
ration, sondern des primaren Hineinwachsens der Glia in die Strange 
aufzufassen. Nur in dem Halsteil ist die Degeneration der Hinterstrange 
die Folge einer Erkrankung der Wurzeln, die von der verdickten Hiille 
abgeschntirt sind. In den iibrigen Bezirken entspricht die Lage der 
Degeneration keinerlei bestimmten Leitungsbahnen. So z. B. erstrecken 
sich die Degenerationsbereiche in der Mitte der Hinterstrange, die in 
dem oberen Teil des Brustmarks als Schultzesche Kommata ange- 
sprochen werden mbgen, oben bis zum Lendenteil. Die im lateralen 
Rande des Hinterhorns bestehende Degeneration betrifft gleichzeitig die 
Seitenpyramidenbahu und einen Teil der hinteren Kleinhirnbahn, in- 
dem -sie sich iiber das Ruckenmark fast seiner ganzen Ausdehnung 
nach erstreckt. 

Veranderungen nach Nissl wurden in verschiedener Hohe des 
Ruckenmarks gefundeu und bestanden in den Erscheinungen der bald 
vollstiindigen, bald partiellen (vorzugsweise zentralen) Chromatolyse, 
Verlagerung des Kerns nach der Peripherie, in Verlust der Dendriten. 

1) Weigert, Heitriige zur Kenntnis der normalen mensclilichen Neuro¬ 
glia. 1805. 
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Viele Zellen sind mit Pigment angefftllt, ein bedeutender Teil ist atro- 
phisch and hat die Form von Platten, Spindeln, Fischchen u. dgl. m. 
Die geschilderten Erscheinungen ergriffen nicht alle Zellen auf einmal, 
sondern nur einen Teil derselben; neben ganz ergriffenen Zellen wurden 
auch solche beobachtet, die eine normale Kornchenbeschaffenheit auf- 
wiesen. Der Prozess erfasst sowohl die Vorder- als auch die Hinter- 
horner; besonders viel veranderte Zellen findet man in den Kernen 
der Gollschen und Burdachschen Strange; irgend eine besondere 
Regelmassigkeit lasst sich nicht feststellen. 

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, dem hochverehrten 
Herrn Prof. M. N. Lapinski auch an dieser Stelle fUr die mir zuteil 
gewordene Untersttitzung meinen tiefgefuhlten Dank zu sagen. 
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Aus der psycbiatrisch-neurolog. Klinik des Kommunebosp. Kopenhagens 
(Direktor: Prof. Dr. A. Friedenreich). 

ftber Astasie-Abasie. 

Von 


Priyatdoz. Dr. Aug. Wimmer, 

1. Assistant der Klinik. 

Dem Krankbeitsbilde der Astasie-Abasie, wie es von Blocq und 
Charcot gezeichnet wurde, sind durch die spatere Kasuistik nur einige 
kleinere ZQge beigefilgt worden. Die Hauptkriterien des Syndroms 
sind unverandert geblieben: eine Unfahigkeit zum Stehen und Gehen, 
die weder auf einer Paralyse der Beine noch auf einer ataktischen Sto- 
rung derselben beruht, sondern als ein Ausdruck des Fortfolles gewisser 
Bewegungskombinationen aufgefasst werden muss, d. b. eine syner- 
gische Lahmung. Es ist dem Abasiker mitunter moglich, sich durch 
andere Formen der Lokomotion fortzubewegen: durch Hupfen mit 
gesammelten Beinen, auf alien Vieren-,auf den Knien-Kriechen usw. Der 
Patient Charcots vermochte „dramatischen Ganges" (emphatiquement) 
zu gehen; der Patient Binswangers konnte sich ruckwarts bewegen, 
Treppen steigen usw, Dieselbe „Dissoziation der Lahmung" wird man 
in mehreren meiner Krankengeschichten wiederfindon. 

Charcot hat in einer seiner „Dienstagsvorlesungen“ (Le<j. de mardi 
t. II, p. 355) eine Einteilung der verschiedenen Erscheinungsformen 
der Astasie-Abasie versucht und die folgende Tabelle aufgestellt: 


Abasie 

Astasie 


a) paralytische resp. paretische, 


b) ataktische 


\ 1. choreiforme, 
/ 2. trepidante. 


Dieser Einteilung zu folgen ist zwar in einer Reihe von Fallen 
moglich, in anderen aber ist die Erscheinungsweise der Astasie-Abasie 
eine zu polymorphe, als dass sie sich ungezwungen unter einer dieser 
Rubriken unterbringen lasst. Am haufigsten ist die Abasie viel mehr 
ausgesprochen als die Astasie. Mitunter ist die Abasie durch andere 
funktionelle (oder organische) Ausfallssymptome kompliziert Eine 
direkte Folge der psychogenen Entstehungsweise der Astasie-Abasie 
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isi schliesslich das haufige Wechseln des Krankheitsbildes wahrend der 
Beobachtungszeit, und far solche Falle ist eigentlich nur die Allgemein- 
bezeichnung Oppenheims „Dysbasia (hysterica)" verwendbar. 

Als auslosende Ursachen der Astasie-Abasie werden in der 
Kasuistik mehrere genannt; eine besondere Entstehungsweise otogener 
Natur soil in den folgenden Krankengeschichten illustriert werden. 
Zwischen der ausldsenden Ursache und dem Erscheinen der Astasie- 
Abasie liegt aber in fast alien Fallen eine Brutzeit, die „periode de 
meditation" der Franzosen. In alien Fallen scheint eine nervose Pre¬ 
disposition vorzuliegen, am haufigsten in Form einer Hysterie, seltener 
einer Neurasthenie. 

Das Syndrom Astasie-Abasie ist als „psychogen" zu verstehen 
und lasst sich im weitesten Sinne des Wortes als eine Koordinations- 
stdrung auffassen, eine Leitungsunterbrechung, die ihren Sitz in den 
cortikalen „Redaktionsstatten“ (y. Monakow) der synergischen Geh- 
und Stehbewegungen hat. Es lassen sich diese und andere Formen der 
dissoziierten, hysterischen Lahmungen (elektiven Lahmungen) durch die 
Annahme erklaren, es liege in dem Cortex cerebri eine Absperrung iso- 
lierter Komplexe von kinasthetischen Bewegungsvorstellungen yor. 
Psychologisch gefasst: Der Patient hat diese Bewegungen „vergessen“ 
(verlernt, Binswanger). Der genauere Mechanismus der Sperrung 
mag nun augenscheinlich ein verschiedenartiger sein und ist am leich- 
testen verstandlich, wo es sich um eine „Krankheitserinnerung w 
(M obi us) handelt, so z. B. bei otogener Abasie (siehe unten!). Hier 
liegt gewiss ein angstlicher Erwartungsaffekt vor: Der Patient 
erinnert l ) sich seines labyrintharen Schwindels, und diese Gebirnbewe- 
gung w sperrt ab" fftr die intendierten Gehbewegungen. Die Bezeichnung 
Krapelins f&r diese und ahnliche psychogene St&rungen: „Erwartungs- 
neurose", dttrfte sehr glticklich gewahlt sein. 

Von dem patho-physiologischen Interesse der Astasie-Abasie ganz 
abgesehen, scheint das Syndrom mir aber auch eine erhebliche diffe- 
rential-diagnostische Bedeutung zu haben. Besonders wird aus 
den nachfolgenden Krankheitsgeschichten ersichtlich werden, wie die 
Astasie-Abasie dadurch, dass sie sich an Yorher bestehende orga- 
nische Krankheiten anschliesst, grosse diagnostische Schwierig- 
keiten zu bereiten vermag. 

Ich lasse die Krankengeschichten in aller KQrze folgen: 

1) Hierkommt ausschliesslich diephysiologische Erinnerungin Betracht, 
d. h. die Gehirnbewegung; ob dieselbe zudem bewusst wird, hat, wie hinlang- 
lich bekannt, fur ihre Einwirkung auf die motorischen Prozesse des Hysterikers 
nur eine nebensiichliche Bedeutung. 
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Fall 1. 52j&hriger, unfallversicherter Kutscher, frtther gesund, kein 
Trinker. 5 Wochen vor seiner Einlieferang ins Hospital wurde er am 
linken Arme von seinem Wagen ttberfahren. Die dadnrch gesetzte chirur- 
gische Lftsion war aber eine ganz oberflftchliche; er wnrde mit Dampfbfidern 
and Massage behandelt. Wahrend einem Bade versptirte er pltttzliche 
Schw&che im linken Beine (das frtther einmal leicht verletzt wurde und 
seitdem ein wenig „schlaff“ gewcsen war). An der Tttr des Arztes ange- 
langt, versagte ihm das Bein g&nzlich, er del znm Boden, konnte nicht 
reden, wohl aber httren. Der „ Ictus 14 dauerte etwa eine halbe Minute. Mit 
der Diagnose ,,Apoplexia cerebri (?) u wnrde er sofort nach dem Hospital 
geschickt — Er bot eine hemiparetische Schwttche links mit Ver- 
schonung des Gesichts und der Zunge, eine linksseitige Hemianalgesie 
und Hemihyp&sthesie einschl. den Schleimhftuten, Hyperreflexie, fehlenden 
linken Plantarreflex (natttrlich kein Babinski-Symptom). Zudem zeigte Pat. 
eine Starke Hemiataxia sinistr. und zwar von recht grotesker Art, ganz 
arhythmUcb, mit grossen, schleudernden Bewegungen. Der Gelenksinn war 
im linken Arm und Bein nur ganz leicht abgeschwttckt. 

Die Gehstttrung zeigte das ausgesprochene Bild einer starken trepi- 
danten Abasie, aber auch eine gewisse statische Unsicherkeit fand sich 
vor. Nur mit grosser Vorsicht Hess er das Bett los, nicht eher, bis er 
fest aufgetreten und sich vOllig emporgerichtet hatte; Rigidit&t der Beine 
trat dabei nicht ein. Nun gelangen ihm wohl ein paar kleine, vorsichtige 
Schritte, wobei die Fusssohlen den Boden kaum verliessen. Dann aber 
wurde der Blick ttngstlich, er wurde stark kongestioniert, blieb regungslos 
stehen und der nun folgende Gehversuch resultierte in groben, arhythmi- 
schen, trepidierenden Bewegungen in beiden Beinen, so dass er fast auf 
der Stelle httpfte, den ganzen KOrper stark vornttber beugend. Bei weiteren 
Yersuchen wurde das Httpfen zu einem grotesken Kriegstanze, bis er schliess- 
lich hilflos zu Boden stttrtzte. Durch stetigen Antrieb konnte er doch 
dazu gebracht werden, eine kleine Strecke mit normalen, obwolil mtth- 
samen und kleinen Schritten zu gelien, besonders wenn man an seiner Seite 
ging und ihm die Schritte markierte. Nach Yerlauf eines Monats hatte 
sich die Abasie so weit gebessert, dass er an einem Stock langsam 
herumgehen konnte; der leiseste Stoss rief aber sofort die stftrkste Tre¬ 
pidation hervor. 

Dieser Patient machte selbst wiederholt darauf aufmerksam, dass 
seine ataktischen und abasischen Symptome sich verschlechterten, resp. 
erst atuftraten, wenn er sich beobachtet wusste, oder sich recht zeigen 
sollte. Sich selbst iiberlassen, vermochte er z. B. sicher seine Nase 
mit dem linken Zeigefinger zu treffen. Wahrend der Visite ging er 
ganz natttrlicherweise dem Arzte entgegen. Man brauchte aber nur zn 
sagen: „Nun, sehen wir es mal an, wie Sie heute gehen“, urn sofort 
die starkste abasische Gehstorung hervorzurufen. 

Fur den, der geneigt ist, in den Symptomen der traumatischen 
Hysterie Simulation zu wittern, ist die Selbstbeobachtung dieses Pa- 
tienten nicht ohne Interesse. Das Verhalten gibt aber zugleich einen 
Einblick in die psycho-physische Genese der Astasie-Abasie. Es ist ans 
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dem normalen Leben hinlanglich bekannt, dass eine motorische Prasta- 
tion eine unangenehme Neigung hat, zu scheitern, wenn man sie erst 
recht demonstrieren will. Wo deren glatter Ablauf von unkoordinierten 
und zwecklosen Mitbewegungen kompromittiert wird, haben wir das 
Bild der „Verlegenheit“, yon Gram treffend als das physiologische 
Analogon der Chorea bezeiohnet. Der Appell an das Sensomotorium 
yermag aber selbst absperrend zu wirken, sowobl der willktirliche 
als der yon aussen kommende. Der Appell mag mit solcher Kraft her- 
yortreten, dass er gleichsam ins bezugliche Gehirngebiet n eingehammert tf 
wird und eine starke Energiestromung aus den assoziierten Gehirn- 
zentren (psychomotorischen) hervorruft, wahrend die normale zentri- 
fa gale Energiestromung ausbleibt oder sehr verspatet wird. Diese 
Stockung des ausseren Irritaments ist aus dem normalen Leben hin¬ 
langlich bekannt. 

Im Falle 1 war die Astasie-Abasie mit Organleiden nicht ver- 
knupft. Beim nan folgenden Traumatiker fanden sich wohl abasische 
(und andere hysterische) Symptom©, sein Hauptleiden war aber doch 
ein organisches, eine traumatische Hirndegeneration. 

Fall 2. 45 jfthriger, unfallversicherter Arbeiter. Keine nervOse Dis¬ 
position; Lues negiert; 2 Schnfcpse taglich. Am 17. Januar 1907 schweres 
Trauma capitis rechts; vOllig bewusstlos wahrend zwei Tage, involuntare 
Exkretionen etc. Keine sichere Paralysen. In der folgenden Zeit Kopf- 
schmerzen, Schwindel, SchwerhOrigkeit, besonders am reckten Ohr, 
aus welchem wahrend der ersten 14 Tage blutiges Exkret abgegangen 
war. Das Gehen wurde nach und nacli unsicher. Er zeigte einen 
starken geistigen Torpor und Gedachtnisschwache.—Erwarsehr 
fett mit leicht potatorischem Habitus; sein Gebahren sehr trage, sein Auf- 
fassungsvermOgen sehr verlangsamt und unsicher; sehr grobe Erinnerungs- 
defekte sowohl fttr neuere als fftr altere Daten; seine Merkfahigkeit war 
sehr schlecht. An der rechten Schlafe an der Haargrenze eine ca. pfennig- 
grosse Depression im Knochen mit sowohl tiefer als kut&ner Hyperalgesie: 
von der Depression aus licssen sich zum Teil klonische Zuckungen in der 
rechten Gesichtshafte (und den Gliedern) ausldsen. Keine sicheren Pare- 
sen. Pupillen egal, reagierten prompt. Augenhintergrund normal. Leichte 
konzentrische Gesichtsfeldeinengung. Der Fingernasenversuch gelang ihm 
nicht sicher; keine Ataxie der unteren Extremitaten. Sehnenreflexe natttr- 
lich; kein Babin ski symptom, sondern vOllig fehlende Plantarreflexe. — 
Die otologische Untersuchung zeigte: Weber wird nicht gehOrt. 

B. L. L. °- G - 03 '• J} ;d - w - s - die SchwerhOrigkeit ist 

die Folge eines Leidens im Mittelohr, das roOglich traumatisch sei. 
Die Otoskopie zeigte nichts Besonderes. Passiv vorgenommcne Rotation des 
Kopfes — sowohl mit geschlossenen als mit offenen Augen — ergab beim 
Aufhbren der Bewegung subjektives Nachdauern der Rotationsempfin- 
dung nach rechts. — Das am meisten hervortretende Symptom war aber 
die Gehstorung: Patient mdchte am liebsten ruhig daliegen, gab an. 
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beim Aufricbten sofort Schwindel zu bekommen, und tatsachlich fing er 
auch sogleich an nach rechts zu wackeln und nicken. Das Wackeln 
wurde beim Rombergschen Versuch nicht starker. Beim ersten Geh- 
versuche ging er etwas taumelnd, mit konstanter Deviation nach rechts; 
diese Tendenz hielt er auch bei den folgenden Gehversuchen ein, aber zu- 
dem wurde dieser an und ftlr sich wohl charakterisierte labyrinthfire resp. 
cerebcllarc Gangtypus kombiniert miteinem ganzunmotivierten „Kreuzen 44 
voneiner Seitezur anderen denganzen Hospitalkorridor entlang, mitdrohen- 
dem Hinfallen; es gelang ihm aber immer einen Stdtzpunkt zu fasseu. 
Das abasische „Hinstttrzen“ wurde in der Folgezeit mehr und mehr 
hervortretend. 

Die Diagnose musste hier in erster Reihe auf „traumatische De- 
menz u gestellt werden. Die Vermutung scheint mir aber vollig ge- 
stattet, dass das Trauma ausser der Depressionsfraktur des rechten 
Schlafenbeins auch eine Fissur durch die reehte Pars petrosa temporis 
verursacht hat. Das Cortische Organ war unverletzt geblieben; das 
eigentliche Gleichgewichtsorgan des Patienten, die Bogengange, ist aber 
raeiner Meinung nach affiziert gewesen. Die Lateropulsion, die Zwangs- 
haltung und der Drehschwindel nach rechts lassen schwerlich eine andere 
Deutung zu. Ich habe an diesem Patienten Babinskis Auricular- 
reaktion gepruft. Hitzig hat zuerst gezeigt, dass auf Quergalvani- 
sation des Kopfes mit schwachen Stromen eine Inklination des Kopfes 
gegen die Anode hin erfolgt. Babinski gelang es nachzuweisen, 
dass bei Erkrankungen des (inneren) Ohres die Inklination gegen die 
kranke Seite erfolgt, ganz gleichgultig, ob hier Anode oder Kathode. 
Mann 1 ) hat die Untersuchungen Babinskis nachgepriift und glaubt 
behaupten zu konnen, die Reaktion zeige einzig an, ob der Vesti¬ 
bular isap para t leidend ist, und dass sie in dieser Beziehung zuver- 
lassig ist. Bei meinem Patienten ergab die Priifung zuerst einen 
positiven Ausfall, d. h. Hinttbersinken des Kopfes nach rechts, 
gleichwohl ob hier Anode oder Kathode. Durch Suggestion gelang 
es aber, ein paar Mai Inklination nach links zu bekommen. 

Ich nehme also an, dass die Gehstorung meines Patienten ur- 
spriinglich otogener Natur war; erst nachdem die organischen Pro- 
zesse im Vestibularapparate zur Iiuhe gelangt sind, ist die hyste- 
rische Abasie mehr und mehr vikariierend in den Vordergrund 
getreten. 

Ich lasse nun einige Krankengeschichten folgen, wo die Astasie- 
Abasie eine vorwiegend differential-diagnostische Bedeutung 
erlangte; besonders war diese im Falle 6 liervorstechend. Die psy- 
chische Genese der Astasie-Abasie dttrfte in alien diesen Fallen eine 
leicht eruierbare sein: eine „Erinnerung an friihere Krankheit 44 , d. h. 

1) Medizinische Klinik 19<»7. 
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otogenen Schwindel und an die darch diesen ursprGnglich ausgeloste 
Gehstorung. 


Fall 3. 25jGhr. Dienstmagd, die am 6 . Marz 1907 in die otologische 
Abteilung des Kommunehospitals eingeliefert warde. 1 ) Vor eiuem Jahr 
hatte Patientin Scbmerzen and Abflass aas dem linken Ohre, spGterhin nur 
ab and za Ohrenschmerzen. 8 Tage vor der Einlieferang wieder Abflass 
vom Ohr; vorGbergehende Anfelle von Schwindel mit der Empfindung, 
als ob sie nach rechts umsinke, and dass die sie amgebenden Gegen- 
stGnde sich wie die Zeiger der Uhr drehten; aach Schwindel in der RGcken- 
lage, ein paar Mai Erbrechen. Walirend der letzten Tage vor der Ein- 
lieferung mehrere Ohnmachten. Die otologische Untersachnng zeigte: 
Hechtes Trommelfell normal, das linke war moderat injiziert and geschwollen, 
aber teilweise noch durchsichtig; keine Perforation; nur anbedeutende 
Feachtigkeit im Gusseren GehOrgange. Etwas Empfindlichkeit Gber dem 
Process, mast sin. and entlang dem vorderen Rand des linken Sternocleido, 
wo aach eine diffuse Schwellung. Beim Gehversach gab sie die oben 
besprochene Empfindung des nach rechts Fallens an, sie ging aber in 
gerader Linie, obwohl unsicher, ohne Festonnieren and recht schnell. 
Bci Zaschliessen der Aagen Oder Fixieren in extremster Abdaktion warde 
der Schwindel starker. Kein Nystagmus. Leichte Inklination des Kopfes 
nach rechts. Inzision des linken Trommelfells ergab weder Pus noch serOse 
FlGssigkeit Die Ophthalmoskopie zeigte normale Verhaltnisse. Der Schwindel 
bestand unverGndert, und beim Gehversuche am dritten Tage ihres Aufen- 
haltes taumelte sie ganz unregelmGssigvon einerSeitezur anderen. 
Der Schwindel wurde kontinuierlich; sie klagte Gber endotische GerGusche, 
hatte auch einmal Erbrechen. Die otologische FanktionsprGfung ergab 
eine zunehmende Taubheit am linken Ohr. Am 6 . Marz wurde 


notiert: Weber nach rechts, B. L. 


g (?), L. L. 0 , 0. Gr. 


0,3 

6 , 1 ’ 0 , 1 ’ 


V. 


Am 18. MGrz war der Befund: Weber nach rechts, B. L. 



0 ‘ 

2 

O’ 


U. Gr. V. jj, v. • Otologisch zeigte sich Gberdies das merkwGrdige 

Verhalten, dass beim Weberschen Versuch die Tflne nach rechts verlegt 
warden von der ganzen rechten KopfhGlfte aas, wGlirend sie, sobald die 
Mittellinie passiert wurde, gar nicht gehOrt warden, — Nach diesem 
Befande musste die Taubheit als eine funktionelle gedeutet werden. Der 
sehr starke Schwindel musste wohl Verdacht auf ein Gehirnleiden (Abszess?) 
erregen; die Besonderheit des Schwindels war aber bald den Otologen 
aufgefallen. Die Lumbalpunktion gab normale FlGssigkeit. 

Am 22. Marz sah ich die Patientin zum ersten Male; aach. konate 
ich dann die Anamnese ergGnzen: Sie war immer imbecil and torpid ge- 
wesen; meinen Aufforderungen folgte sie langsam and schlecht nach; sie 
war leicht deprimiert und geriet leicht in Weinen. Als Kind keine KrGmpfe, 
noch Nachtwandeln. WGhrend der letzten 4—5 Jahre Anf&lle, plGtzlich 
und ohne Aura einsetzend; sie stGrzt hin, ohne sich aber zu verletzen; 


1 ) Patientin wurde am 27. Marz 1907 im „Neuroiogisk Selskab" in Kopen> 
hagen vorgestellt. 
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niemals Zungenbiss oder Urinabgang; sie muss w&hrend der Anfalle fest- 
gehalten werden, scblftgt um sich, kann nicht sprechen, wobl aber hOren 
and sehen. Die Anf&lle erfolgen oft mehrmals am Tage. 

W&hrend meiner Untersuchung lag sie da mit leichter Inklination 
des Kopfes nach rechts; die Stellung war aber nicbt fix. Pnpillen normal. 
Kein Nystagmus. Keine Paresen. Linksseitige Sehnenreflexe verst&rkt; 
linker Sohlenreflex minimal, Flexion. Am linken Bein und der linken 
KOrperb&lfte absolute An&sthesie ftkr Berflbrung und Druck; in der linken 
Gesichtshftlfte nur Hyp&s thesie. Hemihypalgesia sin. einscbl. den Schleim- 
bftuten. Keine Ataxie der Beine oder der Arme. Der Babinskische 
Pro-Supinationsversuch und die anderen Synergien normal. Ovaria sin. 
mit hyperalgetiscbem Plaque. Dermatographismus. 

Das Geben war bOcbst eigen tftmlich: Auf die Ft&sse gestellt, fing 
sie sogleicb an hinzusinken, Qberwiegend nacb rechts, aber so gut wie 
obne abbalancierende Bewegungen der Beine oder des KOrpers; dabingegen 
versuchte sie es, sich aufrecht zu erhalten durch Chass6tritte vorw&rts 
und nach der Seite, so dass sie in dieser merkwtlrdigen Weise, den Kflrper 
fast stille baltend, den ganzen Korridor „abkreuzte w , mit drohendemHin- 
falien, aber ohne echtes cerebellares (labyrinth&res) Taumeln. Tats&chlich 
waren die Einzelbewegungen ibres Ganges vftllig koordiniert; es war nur 
der Typus der Lokomotion verftndert. 

Die Diagnose Hysterie, Astasie-Abasie gesichert, wurde sie am 
22. M&rz nach der neurologi6chen Abteilung ttberfohrt und in Einzel- 
zimmer verbracht. In wenigen Tagen verlor sich die Astasie; die Abasie 
bielt aber noch an, mit stetigen Schwankungen bezttglich ihrer Intensit&t 
und — besonders — ihrer Form. Bald glich ihr Gangtypus dem eines 
Kindes, das die ersten Gehbewegungen lernt; bald waren ihre Schritte 
mehr ausgleitend wie die eines angehenden Schlittscbuhfahrers; bald er- 
innerten sie an gewisse „tragische u Gangarten des Balletts; bald war es 
der Gang einer Somnambule usw. „Dramatiscben Ganges u vermocbte sie 
eine gute Strecke fast ohne Seitendeviation zu gehen; sie konnte mit ge- 
sammelten Fdssen hapfen und auf den Knieen kriechen. 

Die Bewegungsempfindungen und das GeflQhl von der Stellung der 
Teile war an den Beinen erhalten. Das Gesichtsfeld war an beiden Augen 
exzessiv eingeengt; am linken Ohr wurde die Uhr gar nicht, die mensch- 
liche Sprache nur dicht am Ohr gehfirt 

Am 15. April war die Abasie ganzlicli verschwunden. Die anderen 
hysterischen Symptome hielten aber unver&ndert an, besonders die links¬ 
seitige Taubheit. Am 19. April ergab die Funktionsprafung: 

w L U Li T T T 15 TT ^ c 2 m 0,4 1,0 

Weber nach rechts, B. L. _ , L. L. . U. Gr. , , 0. Gr. _ v. ^ ’ 

0 0 h 3,0 0,05' 

Beim Weberschen Yersuch liess sich stets das obenerwfthnte paradoxe 
Verhalten nachweisen. 

Der nun folgende Patient wurde unter der Diagnose n Tumor cere- 
belli a (?)eingeliefert; auch bei ihm waren der Scbwindel und die Gehsto- 
rung die dominierenden Symptome, die sich beide als psychogen be- 
dingt zeigten und als auf n Erinnerung u an fruher bestehenden otogenen 
Schwindel deuten liessen. 

Fall 4. 21 jfthriger Malergeselle; auf der Abteilung vora 5.—81. De- 
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zember 1906. Aus der Anamnese nur Folgendes: Vor 5 Jahren Trauma 
am Hinterkopf; „schlief K wahrend zwei Tagen; weiss sonst nichts von 
Cerebralia. Jetzige Krankheit fing plfltzlich vor 12 Tagen an: Bei der 
Arbeit wurde ihm plotzlich schwindlig, und er erbracb. Der Schwindel 
hielt an — „als ob er nach links hinstttrzen solle tt ; der Gang wurde 
wackelnd, „als ob er betrunken sei“; er ist niemals hingestUrzt. Ab 
und zu Drttcken in den Schlafen. Keine Ohrenschmerzen; keine Otorrhoe. 

Er war ein kleiner, graziler Mensch, psychisch auffallend lebhaft, 
lachelnd und scherzend. Pupille, Augenbewegungen, Augenhintergrund 
normal. Auris sin.: Trommelfell eingezogen, mit bedeutenden katarrhali- 

1 *> 

schen Verdnderungen. Funktionsprtlfung: Weber nach links, B. L. 

28 0 3 3 m 

L. L. , 0. Gr. ’ , Fltlsterstimme . D. w. s. der fOr eine Mittel- 
1 i 0,3 1 m 

ohrentztlndung charakteristische Befund. Dieser in Verbindung mit 
dem Umstande, dass die Luftdusche gut und, ohne Schwindel hervorzurufen, 
hindurchging, und dass der ursprttngliche Schwindel nicht von endotischen 
Gerauschen oder einer Herabsetzung der HOrfahigkeit begleitet war, deutete 
nach Ansicht derOtologen darauf, dass der Schwindel nicht otogener Natur 
war. — Die Nervenuntersuchung entdeckte keine Zeichen von organischem 
Nervenleiden; linksseitige Sehnenrefiexe erhoht. — Die Gehstorung war 
wesentlich dieselbe wie im Falle 3, nur war die Astasie cerebellar 44 , 
taumelnd, die Abasie mehr breitspurig. aber mit denselben ..ChasscHritten* 4 . 
Dieser Patient konntc laufen ohne das geringste Schwanken. — In etwa 
3 Wochen war er vOllig geheilt. 

Es scheint mir nicht unberechtigt, hier anzunehmen. dass dieser 
Patient mit der chronischen Mittelohrentziindung an einem gewissen 
Zeitpunkt seines Leidens den otogenen Schwindel kennen gelernt hat, 
wahrscheinlich nur vortibergehend und wenig ausgesprochen und darum 
schnell aus dem „Oberbewusstsein ik verdriingt, aber als eine „Erinne- 
rung an Krankheit 1, in dem „Unterbewusstsein“ aufbewahrt, das er- 
fahrungsgemass die Vorratskammer darstellt, von der aus so viele by- 
sterische Symptorae ihre psychische Motivierung herholen. Warum 
diese „Erinnerung“ eben im Januar wieder aufgetaucht ist, lasst sich 
naturlich nicht sagen. 

Dem Symptomenkomplex dieses Patienten gegeniiber war der Ver- 
dacht des einliefernden Arztes auf eine organische Erkrankung des 
Gehirns, bezw. einen Cerebellartumor vollig berechtigt; eine Gehsto¬ 
rung wiediejenige des Patienten erinnerte sehr an die demarche d’ivresse 
des Cerebellarleidenden, und fur den, der die hvsterische Astasie-Abasie 
nie gesehen hatte, lag die Verwechselung auf der Hand. 

Zu denselben ditterential-diagnostischen Erwagungen musste auch 
mein f). Fall An lass geben. 

Fall .*». Die 2‘.»jahrige, verheirat(*te Patientin wurde am 2. Februar 
190S mit. der Diagnose * ..Morb. cerebri (Cephalalgia, Vomitus, Vertigo) 44 
in die Klinik aufgeiioimmm. Sie war tViilit-r gesund gewisen: vor einem 
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Jahr normaler Partus; Menses seitdem regelm&ssig, zum letzten Male 
kurz vor der Einlieferung. — Oktober 1907 recht plfltzlich einsetzender 
Schmerz im linken Ohr, aber nur einige Tage anhaltend; keine Otorrhoe; 
seit Jahren war sie ein wenig schwerhdrig auf beiden Ohren, das HOren 
hat sich aber mit dieser Erkrankung nicht verschlechtert Nach Aufhoren 
des Ohrenschmerzes bekam sie allgemeinen Kopfschmerz, hfiufiges Er- 
brechen, ab und zu Ohnmachten, aber keine Krampfe. Der Kopfschmerz 
trat anf&nglicli in AnftUlen auf, wurde spater kontinuierlich. Sie fing an, 
anSchwindel zu leiden, als ob sie sich nach links herumdrehe und nach 
links fallen soli; auch litt sie an Ohrensausen links. Abnahme der 
Sehscharfe wahrend der letzten drei Monate. Zittern und Schwache an der 
rechtenHand, so dass sie alles aus der Hand verlor. Das Gehen wurde 
zunehmend schlechter; die letzten drei Wochen vor der Aufnahme musste 
sie im Bette verbringen. Sie schlief sehr schlecht, mit angstvollem Auf- 
wachen. — Wahrend der Menstruation exacerbierten die Symptome. 

Bleiche, aber gut genahrte Frau. Pupillen dilatiert, reagierten prompt. 
Kein Nystagmus, keine Augenmuskellahmung. Sehscharfe rechts ===== 6 / 3c , 
links = 6 / 18 . Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergab rechts eine 
chronische Chorioiditis; die Papillen waren normal. Das Gesichtsfeld war 
beiderseits konzentrisch eingeengt fttr alle Farben, besonders rechts. wo 
es sich wahrend der Beobachtungszeit noch weiter zurtlckzog bis auf 10° 
vom Fixationspunkt; sie selbst empfand diese Einengung sehr lastig. - - 
Die BerQhrungs- und Schmerzempfindung war in der rechten Gesichtshalfte 
ein wenig herabgesetzt und ebenso an der rechten Thoraxhalfte und am 
rechten Arm; nicht am Bein. Keine distinkte Paralysen, sondern nur 
allgemcine Asthenie. Rechtsseitige Ovarie; Dermographismus. — Das 
Gehen war sehr vorsichtig, unsicher, die Einzelbewegungen wohlkoordi- 
niert, aber von pldtzlichem Hinfallen unterbrochen; teilweise starke Tre¬ 
pidation. Mit „dramatischen Schritten“ wurde der Gang besser. 

Die Ohrenuntersuchung ergab Folgendes: Membrana tympani beider- 

11 i p 7 0 

seits normal. Weber nach links, B. L. L. L. 0. Gr. Flttster- 


sprache Beim Babinski-Mannschen Versuch Inklination nach 

links, gleichgftltig, ob bier Anode Oder Kathode. Es lag somit einLaby- 
rinthleiden auf beiden Ohren vor, nicht doch von einer solchen Intensitat. 
dass die Annahme einer tiefer gehen den Labyrintherkrankung berechtigt 
erschien. Auch deutete die Anamnese dahin, dass die Labyrintherkrankung 
eine weit iiltere sei, als die jetzt eingetretencn Schwindelanfiille, denen 
ausserdem die meisten der fttr den labyrintharen Schwindel charakteristischen 
Kriterien fehlten, besonders die Herabsetzung der Horfahigkeit im Anschluss 
an die Anfalle und starkere subjektive Lautphitnomene, 

In der Folgezeit bestanden die krankhaften Symptome der Patientin 
recht unvcrandert fort; sie klagte Gber Kopfschmerz, Schwindel, und das Gehen 
war immerfort schlecht; auch erbrach sie mehrmals. Der Verdacht auf 
ein organisches Gehirnleiden konnte somit noch nicht ganz abgewiesen 
werden. Am 19. Februar wurde sie plotzlich ohnmachtig, fiel hin, verlor 
das Bewusstsein J / 2 Minute; keineKriimpfe; sie war recht elend, mit kleinem, 
sclmellem Pulse, klagte uber starken Kopfschmerz und hatte gallenfarbiges 
Erbrechen; auch war sie recht benommen: am Abend wieder ein Anfall, 
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diesmal aber ohne Bewusstseinsverlust, mit Lufthunger, allgemeinem Tremor, 
3 Minuten anhaltend. Noch am folgenden Tage war ihr Gepr&ge recht 
„cerebral u , mit Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel. Aber schon am 21. Fe- 
bruar war sie pldtzlich vollig wobl, alle Symptome batten anfgehdrt und 
der Gang war vOllig normal. Am 29. Febrnar konnte sie als vdllig ge- 
heilt entlassen werden. 

Die allergrossten differential-diagnostischen Schwierigkeiten ent- 
standen aber beim folgenden Patienten: einmal weil bier die Abasie 
Hand in Hand mit einem greifbaren Leiden zweier basaler Gehirnnerven 
einherging, zndem mit einer derartigen Entstehungsweise, dass der Ge- 
danke sofort anf eine Erkrankung der Basis cerebri (Tumor) hin- 
geleitet wurde. Zweitens aber auch, weil die Abasie erst nach und 
nach so greifbar heraustrat, dass sie sich allein dadurch als hysterisch 
verriek 


Fall 6. Es war ein 45jahriger Gartner, der am 17. September 1907 
in die Klinik aufgenommen wurde. f ) Sein Vater ist geisteskrank gestorben; 
selbst hat er immer in bedrangten Verh&ltnissen gelebt und bat stark 
arbeiten mQssen. Kein Abusus, keine Lues. 

Vor 4Jahren hat seine Frau an einem Tag bemerkt, dass Patient ein 
„schrefes Gesicht" bekommen hatte, d. w. s. eine linksseitige Facialis- 
paralyse von peripheremTypus. Gleichzeitig verspUrte erSchwindel, 
und das Geben ward unsicher. Keine StOrung des Gehdrs. Die Lah- 
mung ging innerhalb eines halben Jahres vOllig zurttck; die GehstOrung 
und der Schwindel dauerten nur etwa einen Monat 

Vor 3 Jahren ein zweiter Anfall von ganz derselben Art: links- 
seitige Facialisparalyse, peripher, plOtzlich einsetzend, einen Monat an- 
dauernd; Schwindel und GehstOrung etwa eine Woche hindurch; keine 
Hdrstorung. 

Ein dritter und letzter Anfall setzte ira August 1907 ein: momen- 
taner Bewusstseinsverlust, Hinfallen (ohne Lasionen oder Krampfe); 
Lfthmung des linken Facialis, Schwindel, GehstOrung, Schmerzen um das 
linke Ohr herum. Am folgenden Tage entdeckte er, dass er auf dem linken 
Ohre vOllig taub war (glaubte, seine Ghr stehe still, als er sie ans Ohr 
fQhrte). 

Weder vor den Anfallen noch intervallar zeigte sich Otorrhoe. Nie 
endotische Gerausche. Intervallar keine Gehstdrung, nur ab und zu ein 
wenig Schwindel. 

Die objektive Untersuchung ergab folgenden Befund: Komplete 
linksseitige Facialisparalyse von peripherischer Natur; fara- 
dische Irritabilitat der Gesichtsmuskeln vollig aufgehoben, galvanische 
erheblich herabgesetzt mit tragen Zuckungen und ASZ = KaSZ. Total- 
taubheit links. 


w . . . . t> t 8— 10 T T 25—30 ^ n 0,4 2 

Weber nach rechts, B. L. - , L. L. ^ ,0. Gr. ' lA , v. • 

8 2 -j- Galton 0 

Hiernach musste die Taubheit entweder labvrintharer Natur sein Oder 


1) Der Patient wurde am 22. Oktober 1907 im „Medicinsk Selskab u in 
Kopenhagen demonstriert. 
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auf einem Leiden des Acusticus selbst beruhen, oder endlich fanktionell. 
Es fanden sich keine sicheren Zeichen einer Mittelohrerkrankung. Die 
Babinski-Mannsche Aurikularreaktion ergab Inklination gegen die 
Kathode bin. Eine Hemiageusia sin. war recht ausgesprochen; mehr 
variierend ersehien eine leiehte taktile Hyp&sthesie im linken Trige- 
minusgebiet, eigentlich nur einigermassen konstant im Bereich des Stirn- 
astes. Bei den ersten Untersuchungen erwies sich die linke Pupille grosser 
als die rechte, beide reagierten aber gut. Augenbewegungen normal; 
kein Nystagmus. Ophthalmoskopie normal, ebenso Gesichtsfeld. In der 
rechten Gesichtsh&lfte und in den rechtsseitigen Halsmuskeln recht starke 
tieartige, klonische Zuckungen. Gbrigens fand sich keine Affektion der kra- 
niellen Nerven vor, auch keine Lahmung der Extremitaten, keine ataktischen 
oder synergischen StOrungen. Die Sehnenreflexe waren wesentlich normal, 
Typus der Plan tarred exe ein wenig unbestimmt, aber kein Babinskireflex. 

Die Gehstorung des Patienten war sehr stark; ihr Typus ver&nderte 
sich aber nach und nach in sehr aufftllliger Weise. Am 18. September 
wurde notiert: Gang sehr schlecht, vertigines; er halt den Kopf sehr steif 
und ein wenig nach rechts geneigt, halt, die Arme vom KOrper ab; ab und 
zu SehGtteln mit der rechten Hand; die Beine werden gespreizt und ein 
wenig nach aussen gedreht geffthrt; er geht mit kleinen, unsteten Schritten. 
Ein paar Mai deutliche Trepidation und einmal eine halbe Drehung nach 
rechts. Am 28. September heisst es: Das Gehen fortw&hrend schlecht, 
steif, trepidierend; Neigung zu plOtzlichem Schwanken. Keine typische 
Seitendeviation; ab und zu etwas asynergisches NachhintenhinQberg^hen. 
Am 6. Oktober: Geht mit derselben krampfartig-steifen Haltung des 
Kopfes und des Korpers; die Arme vom Korper weit abstehend wie an 
einer Puppe. Breitspuriger Gang mit trippelnden Schritten, besonders mit 
dem linken Bein, so dass das Gleichgewicht plotzlich gestort wird. Am 
10. Oktober: Typus der Gehstorung jetzt sehr eigenttlmlich; sowie er 
auftritt, rnacht er ein paar trepidierende Schritte und bewegt sich dann 
weiter vorwiirts wie ein Seiltanzer oder eine Blindekuh, ganz steif, mit 
gespreizten Armen, aber mit sehr kleinen abbalancierenden B>wegungen. 
Tatsachlich halt er die gorado Linie ein, aber mit kleinen, „prQfenden u , 
ruckweisen Schritten, etwa als „Chassetritten w , ab und zu auf den Fersen 
und an der Stelle stark trepidierend. K^in cerebellares Taumeln, keine 
konstante Seitendeviation. Sein episodisches, aus dem Gleichgewicht Ge- 
raten ist sehr drastisch, als ein brii<kes Sehfttteln des ganzen KOrpers, 
ein Seitwiirtshtlpfon, aber niemals Hinfallen. — Mit „dramatisehen u , takt- 
massigen Schritten geht er so gut wie normal. 

Das Bild der Abasie trat nun schnell deutlich hervor, besonders an- 
las'dieh ein paar klinischer D ‘monstrationen ,,balancierte u I > atient auf 
und ab in sehr tvpischer und barocker W<dse mit. haufigem und groteskem 
Tanzen auf den Fersen usw. Auch andere Zeichen der Hysteric — Ilemi- 
hypalgesia sin., Ovaria sin. u. dergl. m. — stellten sich nach und nach 
deutlichor lieraus, wahnmd die ticartigen Zuckungen sich nach den Himden, 
der Zungc usw. verbreiteten. Die Gesiehtslahniung bessertc sich langsam, 
die Taubheit nur sehr wenig. Die Gehstorung verselnvand fQr Wochen 
vdllig, stellte sich dann aber wieder nach psvehischem Trauma ein, ob- 
wolil nur leichteren Grades, und liielt mit Hemissionen an, bis dass Patient 
nach einer Pdegestation ubertuhrt wurde. 

Dantsclii; Zeitsclirift f. XervenhoilUiimle. 35. IM. ‘J(j 
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XVII. Wihmer, fiber Astasie-Abasie. 


So, wie das Krankheitsbild vorlag, als Patient aufgenommen wurde, 
mit gleicbseitiger Lahmung des Facialis and des Acasticus, mit Geh- 
st&rung, Sell win del usw., masste man naturlich zuerst an einen Tumor 
baseos cerebri denken and zwar an einen der nicht ganz seltenen 
Acusticustumoren. Sofort musste es aber auffallen, dass die Facialis- 
paralyse hier periodisch gewesen war; fttr die Oculomotoriuslahraung 
kennt man aber eine solche Periodizitat. Recht unverstandlich erschien 
es aber, dass der Acusticus wahrend etwa 4 Jahren verschont blieb. 
Daaer des eventuellen Tumors, Fehlen der Allgemein- resp. Druck- 
symptome, besonders der Stauungspapille, die sonst bei diesen Tumoren 
so schnell hervortritt, das Fehlen intervallarer Gehstorung, Schwindels 
usw., alles dieses musste beim genaueren Nachsehen die Diagnose 
Acusticustumor als sehr unwahrscheinlich dahinstellen. Die L5sung 
des Ratsels ergab schliesslicb die Entwicklung der Gehstorung zu einer 
schulgerechten hysterischen Abasie. Es liess sich jetzt das Krankheits- 
bild auflbsen in eine rezidiyierende periphere Facialislahmung, 
eine gleichseitige Taubheit, die funktionell sein mochte, und eine 
Gehstorung, die jetzt rein hysterisch war. Auch die Tic-Bewegungen 
verrieten immer mehr ihren psychogenen Ursprung. Aus der Hemi- 
ageusie liess sich vielleicht erschliessen, die Facialisparalyse ware eine 
canalikulare, und da keine suppurative oder katarrhalische Mittelohr- 
entzundung yorlag, vielleicht „rheumatischer“ Natur. Ich vermute, 
dass urspriinglich eine Mitbeteiligung des inneren Ohres vorlag, 
wohl nicht des Labyrinths, sondern vorwiegend der Bogengange. 
Eine solche Verkntlpfung dflrfte bei der „rheumatischen“ Facialispara¬ 
lyse eine nicht allzu seltene sein; jedenfalls habe ich einen solchen 
Fall im vorigen Jahre gesehen:' Die typische peripherische Facialis¬ 
lahmung setzte hier unter Schwindelerscheinungen ein, der Gang war 
typisch labyrinthar mit Abweichen nach der Seite der Lahmung. Die 
Bogengangsymptome dauerten nur etwa eine Woche. Es fand sich 
kein Ohrleiden vor, auch keine Herabminderung des Gehftrs. 

Einen solchen Zusammenhang auch bei meinem Abasiker anzu- 
nehmen, scheint mir dann erlaubt; seine Gehstorung war auch anfangs 
mehr vertiginoser Natur. Als die organischen Prozesse allmahlich 
zuruckgetreten sind, hat die Abasie die semiologische Hauptrolle Ober- 
nommen. Der Verlauf des Leidens bestatigt meines Erachtens diese 
AuflFassung des Falles. 
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Aus der inneren Abteilung des Krankenhauses Betbanien in Berlin 
(dirig. Arzt: Prof. Dr. Zinn). 

Beitrag zur Kenntnis der sogen. Gliastifte. Neuro-epi¬ 
thelioma gliomatosum microcysticum medullae spinalis. 1 ) 

Von 

Dr. H. Thielen, 

Assistenzarzt an der Abteilang. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

Tumoren des Riickenmarks sind im allgemeinen selten. Nur bei 
Va Proz. aller Geschwiilste (laut einer Statistik aus dem Wiener patho- 
log. Institut) ist das Rtickenmark, sei es primar, sei es sekundar, er- 
griffen. 

Unter den primaren Tumoren sind nur die Gliome von Bedeutung. 
Zu ihnen rechnet man auch die sogenannten Gliastifte, die in ihrem 
makroskopischem und mikroskopischem Verhalten eine besondere Stel- 
lung einnehmen. Sie werden auch als zentrale Gliosen oder primare 
zentrale Gliosen bezeichnet. 

Es sind dies Tumoren, die grosse Strecken oder das ganze Rucken- 
mark in seiner Liingsausdehnung durchziehen, meist ihren Ausgang 
von der Gegend hinter dem Zentralkanal nehmen und von dort aus 
das Riickenmark in expansivem Wachstum beiseite drangen. 

Ihr Auftreten in einer derartigen Grosse der Ausdehnung wie bei 
dem vorliegenden Fall ist ausserordentlich selten. In der Literatur der 
letzten zehn Jahre (Jahresbericht fur Neurologie von Flatau-Jacob- 
sohn) Auden sich nur sieben ahnliche Falle beschrieben, von denen je- 
doch nur zwei die Ausdehnung des unserigen erlangten. 

In The Lancet berichten Jon ides und Hobhouse von einem Fall 
bei einer 23jahr. schwangeren Frau, die im Januar 1903 (lber ausstrah- 

1) Die Praparate des Falles wurden von Prof. Zinn auf dem Kongress 
fur innere Medizin am 8. IV. 08 epidiaskopisch demonstriert. Siehe Verhand- 
lungen des Kongresses f. innere Med. 1908- 
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lende Schmerzen im linken Bein klagte. Im Mai desselben Jahres trat 
ein Schwftchegefnhl in der nnteren Extremitat ein, im Jnni bestand dann 
bereits totale Paraplegie, Unf&higkeit des Sphinkterenschlnsses and Sensi- 
bilit&tsverlust von Mitte des RQckens an. Im August musste, da die 
Frucht inzwischen abgestorben war, eine kftnstliche Frtthgeburt eingeleitet 
werden, die bemerkenswerterweise spontan und ohne irgend welche Schmerzen 
vor sich ging. Im September traten tonische Kr&mpfe in der linken Seite 
auf, Verlangsamung der Atmung und des Pulses und Herzschw&che. Ini 
November kamen Kopfschmerz, Erbrechen, Neuritis optica hinzu. Im 
Januar des folgenden Jahres Paraplegie beider Arme, Unf&higkeit der 
Drehung des Kopfes und Sensibilit&tsverlust bis zum Kinn, bis einige 
Monate darauf der Tod eintrat 

Bei der Sektion fand sich eine ff zentrale Gliose", die von dem dor- 
salen Teile des Lumbalmarks ausgehend, von hier bis zum Cervikalmark 
reichte, jedoch nicht hoher hinauf, was bei den schweren cerebralen Er- 
scheinungen in vivo auffallend ist. 

Cher einen ahnlichen Fall berichtet Bullard. Es betraf hier einen 
33 jahr. Mann, der seit drei Jahren an Blasen- und Mastdarml&hmung litt 
Im Verlauf des dritten Jahres traten GQrtelgefQhle, Schw&che in den 
Beinen bei gesteigerten Reflexen und Par&sthesien hinzu, so dass man eine 
Querschnittsl&sion in der Rohe des fttnften Dorsalsegments annahm. An 
eine Laminektomie in dieser Gegend schloss sich eine Streptokokkensepsis 
xait baldigem Exitus an. Die Sektion ergab einen „Gliastift tt , der vom 
oberen Hals- bis zum Lendenmark zog. 

Die VerOffentlichung von Rosenthal sowie die von Bittorf gewinnen 
ein besonderes Interesse, da die Fftlle gerade mikroskopisch dem unsrigen 
sehr ahneln. 

Bei Rosenthal handelt es sich um einen 25jahr. Backer, der 1891 
mit unbestimmten Schmerzen erkrankte, vorwiegend in der Kreuzbeingegend. 
aber auch im Leib und Rflcken. Allmahlich erst traten bei gesteigerten 
Reflexen Lahmungen der unteren Extremit&t auf, verbunden mit ausgedehnten 
Sensibilitatsstflrungen aller Qualitaten und Incontinentia urinae et alvi. Im 
vierten Jahre der Erkrankung kamen, wenn auch geringe, Schmerzen in 
den Armen hinzu und im Jahre 1896 erlag der Patient seinem Leiden. 

Die Sektion ergab eine der Gruppe der Gliome zuzuz&hlende Geschwulst, 
die sich 13 cm lang vom Austrittspunkt des 3.—12. Brustnerven durch 
das Rttckenmark hinzog. 

Bittorf fand bei der Sektion eines 55j&hr. Schiffsmaschinisten, bei 
dem innerhalb von zehn Jahren eine vOllige schlaffe Lahmung beider Beine 
mit Anasthesie, Blasen-MastdarmstOrungen, angioneurotische Odeme und De- 
kubitus mit anschlieBender Sepsis aufgetreten waren, Folgendes: 

Im Halsmark Hydromyelie mit gliomatOser Wand. Im obersten Brust- 
mark bis zum vierten Thorakalsegment einen machtigen zentralen Tumor, 
der ein zellreiches Gliom mit zahlreichen Epithelschlauchen darstellte. Dicht 
unterhalb ein echtes Neurom und eine primare zentrale Gliose je einem Hinter- 
horn angehOrend. Noch weiter abwarts Gliose der Wandung des Zentralkanals. 

Zwei weitere Falle sind dadurch bemerkenswert geworden, dass bei 
ihnen auch die Haute von dem Tumor des Marks mit befallen waren. 
Bis dahin hatte man angenommen, dass die Meningen vom Gliom nicht 
tlberschritten wtlrden. 
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Der erste betrifft eine von Pels-Leusden eingehend beschriebene 
18 cm lange Geschwulst, der zweite ein Gliom, fiber welches von Seiffer 
anf der Naturforscherversammlung in Stuttgart berichtet wurde, und das 
sich vom mittleren Cervikalmark bis zum 10. Dorsalsegment erstreckte. 

Scbliesslich sei noch des von Pribytkoff und Iwanoff in Moskau 
mitgeteilten Tumors gedacht, der sich zwar nur durch das Cervikalmark 
erstreckte, aber doch die gewfihnliche Ausdehnung eines Glioms ttberschritt. 

lm Juli 1904 kam nun in unserer Anstalt ein einscblagiger Fall 
yon sogenannter zentraler Gliose zur Beobachtung, der mit Rucksicht 
auf die Seltenheit der Erkrankung des Berichtes wert ist. 

Krankengeschichte. 

Die 51jahr. Frau H. (Beamtenwitwe) gibt an, hereditfir nicht belastet 
zu sein. Sie ist seit zwei Jahren „nervenleidend tt und klagt fiber ziehende 
Schmerzen im Rficken und linken Bein. Krfimpfe und Ohnmachten sind 
niemals eingetreten. Da eine Kaltwasserbehandlung ohne Erfolg war, 
wurde Patientin in eine psychiatrische Anstalt nach Pankow gebracht 
Ende Mftrz brach sie daselbst den linken Unterschenkel im unteren Drittel, 
der glatt heilte. Wfihrend der ganzen Dauer des Aufenthalts dort musste 
Patientin Bettruhe einhalten. Jedoch wurde sie auch hier ungeheilt entlassen. 

Die augenblicklichen Klagen bestehen hauptsfichlich in der grossen 
Schw&che der Beine und in den oben erwfihnten ziehenden Schmerzen. 

Status: Sehr korpulente Frau. Odeme beider Beine. Callusbildung 
am linken Unterschenkel. Die Wirbelsfiule zeigt keine Verfinderungen. 
Das Beklopfen ist nirgends schmerzhaft. Innere Organe ohne Besonderheiten. 
Keine Zeichen fiberstandener Lues. 

Gynfikologisch: Kleiner, beweglicher, anteflektierter Uterus. Adnexe frei. 

Stuhl diarrhoisch, kein Blut, keinen Schleim enthaltend. 

Urin von Eiweiss und Zucker frei. Tempcratur normal. 

Nervenstatus: Hirnnerven ohne Besonderheiten. Periphere Nerven: 
Keine deutliche Atrophie der Muskulatur. Jedoch ist die Beurteilung durch 
die starke Adipositas unsicher gemacht 

Mo til i tat: Schlaffe Lahmung beider Beine. Starke Herabsetzung 
der Kraft des Iliopsoas und Quadriceps femoris beiderseits. Arm-, 
Rumpf- und Bauchmuskulatur ohne FunktionsstOrungen. 

Sensibilitat: Herabsetzung der Tastempfindung, hinten etwa von 
der Mitte des Rfickens, vom von NabelhOhe an fiber die ganzen 
unteren Extremitfiten sich erstreckend. Hfiufig Nachempfindung 
und falsche Lokalisation. Schmerzempfindung in den genannten 
Teilen stark herabgesetzt. Temperatursinn dort besonders fttr 
Warm gestOrt. 

Reflexe: Patellarreflexe gesteigert, links starker alsrechts. Achilles- 
sehnenreflex positiv. Fusssohlenreflex fehlt (sehr dicke und trockene 
Epidermis). Babinski negativ. Armreflexe ohne Besonderheiten. 
Die im Anfang geprttfte elektrische Erregbarkeit zeigte keine 
auffalligen Stdrungen. Blase schliesst unvollstfindig: Die Kranke 
merkt den Drang, kann dann aber nur sehr kurze Zeit den Urin 
zurfickhalten. Mastdarm zeigt ahnliches Verhalten. 

Diagnose: Querschnittslasion vom achten Dorsalsegment abwfirts 
(Tumor?). 
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Da die Erscheinungen jedenfalls mehr fttr eine intramedull&re Er- 
krankung sprachen, wurde von der Operation der Laminektomie Abstand 
genommen und eine symptomatische Behandlung eingeleitet, die sich be- 
schr&nkte auf Bader, Massage, Elektrizitat und Gaben von Strychninpillen. 

Krankheitsverlauf: Im November 1904 zeigte sich eine erhebliche 
Besserung. Die Kranke konnte sich durch Sttltzen mit den Armen vom 
Sitz erheben, aber nicht stehen, trotzdem eine leidliche Kontraktionsfahig- 
keit des Quadriceps vorhanden war. 

Seit Oktober traten Schmerzen in der Gegend des linken Schulterblatts 
hinzu, die spater auch auf den Rticken tlbergingen und sich so steigerten, 
dass reichlich Narcotica gegeben werden mussten. 

Gegen Anfang des Jahres 1905 stellt sich ein Dekubitus tlber der 
linken Gesasshalfte ein. 

Im April 1905 besteht eine vOllige schlaffe Lahmung beider Beine, 
daneben Blasenlahmung und unvollstandiger Schluss des Mastdarms. Die 
Sensibilitat wie im August 1904. Die Refiexe der unteren Extremitat 
bleiben gesteigert. 

Mitte des Monats tritt ein Erysipel zum Dekubitus hinzu, das in 
wenigen Tagen zum Exitus fdhrt. 

Sektionsprotokoll. 

Die am 17. April 1905 ausgeflihrte Sektion ergab folgenden wesent- 
lichen Befund: 

Sehr grosser Dekubitus tlber der linken Gesasshalfte, der fast bis auf 
das Tuber ischii geht, mit geroteten Ramlern und grtlnlich zerfetztem Grunde. 

Brusthohle. Massig starkes Emphysem und Odem der Lungen. 
Eitrige Bronchitis. Beginnende pneumonische Infiltration beider Unter- 
lappen. 

Schlaftes, trtibes Herz mit intakten Klap])cn. Massige Endarteriitis 
der Aorta. 

BauchhOhle. Grosse, etwas derbe Leber. Gallenwege frei. Grosse, 
derbe Milz. Stark gerotete mittelgrosse Blase mit trtibem Urin als Inhalt. 
Uterus klein, mit kleinemMyom. Die ObrigenBauchorgane ohneBesonderheiten. 

Kopfhdhle. Vermehrte FHissigkeit. Sinus, Dura frei. Basale Hirn- 
gefasse zeigen keine Veranderungen. Gehirn odematOs, nirgends eine 
Tumorbildung zu erkennen. 

Riickenmarkshohle. Verniehrung der Spinalfltissigkeit. Dura weit, 
prall gespannt. Massige Jnjektion dor weicben Haute. 

Das Rtlckenmark erscheint in alien Teilen stark verdickt. Beim Ein- 
schneiden sieht man einen querovalen Tumor, der wie ein langer Stift das 
ganze Rtlckenmark durchzieht. Er beginnt im obersten Cervikalmark, 
hier ungefahr in der Mitte und etwas dorsal liegend, dann gewinnt er 
rapid an Maditigkeit, so dass er in der Hohe der Cervikalanschwellung von 
dem Rtlckenmark nur einen sclnnalen Saum stehen lasst. Allmahlich 
nimmt er nach unten zu ab, im Dorsalmark noch fast von gleicher Aus- 
dehnung wie im Cervikalmark, im Lumbalmark, etwa 1 3 des ganzen Markes 
betragend und verlauft bis in den Conus terminal is. 

Im Cervikal- und dem oberen Toil des Dorsalmarks ist der Tumor 
weiss, markig, von elastischer Konsistenz, mit Blutungen durcbsetzt; ab- 
wiirts wird die Farbe gelblicher, die Konsistenz immer weicher, so dass 
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unten im Dorsal- und Lumbalmark beim Einschneiden die zentralen Teile 
mehr Oder weniger ausfalien. 

Es ist dadurch ein Urteil ttber die ursprtlngliche Ausdehnung der 
Geschwulst nur indirekt aus der Machtigkeit der noch tlbrig gebliebenen 
RQckenmarksubstanz mOglich. 

Mikroskopischo Untersuchung. Zur mikroskopischen Untersuchung 
wurde zun&chst eine Fibrinfarbung ausgeftlhrt, um etwa vorhandene akute 
entzilndliche Vorgitnge nacbzuweisen. Diese bestanden jedoch nicht. 

Ferner wurden Priiparate nach vanGieson mit Hematoxylin- undEisen- 
lackvorfiirbung hergestellt, die keine wesesentlichen Unterschiede zeigten. 

Zur eingehenderen Betrachtung dienten die mit Hamatoxylin-Eosin und 
Weigerts Markscheidenfarbung behandelten Schnitte. 

Mikroskopischer Befund. Lumbalmark (Fig. 1): Wir beginnen 
die Besprechung mit dem massig stark verdickten Lumbalmark, da hier 
noch am besten die RCtckenmarksfigur erhalten und somit die Orientierung 
am leichtesten ist. 



Fig. 1. 

Die Gesamtbetrachtung des mikroskopischen Bildes zeigt, dass J /a 
des Rllckenmarkquerschnitts durch eine Geschwulstmasse von annahernd 
kreisfOrmiger Begrenzung eingenommen wird. Sie hat bis auf einen 
schmalen Saum an der hinteren Peripherie des Rtickenmarks die weisse 
Substanz zwischen den Hinterhornern vdllig verdrangt und reicht nach 
vorn bis zur vorderen Kommissur. Die zentralen Teile des Tumors sind 
zum grossen Teil zerfallen. 

Die weisse Substanz hat ilberall an Machtigkeit stark abgenommen. 

Bei starker Yergrosserung sieht man, dass sicli die Mark- 
scheiden nur am Rande des Rtlckeninarks gut gefiirbt haben. Sie stehen 
hier dicht neben einander, wiihrend nach d e r Mitte zu sowohl die Zahl 
der Markscheiden wie die Intensitiit der Farbung abnimmt. Ein starkerer 
Markscheidenausfall wird ausserdem beiderseits in der Gegend der Pvra- 
midenseitenstrangbahnen bemerkt. 
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Von der graueu Substanz sind die Aussenpartien am besten er- 
halten. Aber trotzdem erscheinen hier schon sfimtliche Ganglienzellen ver- 
findert. Sie sind von ovaler Form, liomogen, teils geschwollen, teils 
verschmftlert und in den verschiedensten Stadien der Tigrolyse. Die 
Nisslschen Korperchen liegen teilweise nur als schmaler Saum an der 
Peripherie der Zellen, in einzelnen sind sie dicht an den Kern herangerflckt. 

Nach dem Zentrum zu geht die graue Substanz allmfthlich in den 
Tumor fiber. Das Gewebe lockert sich mehr und mehr, die schon vfillig 
degenerierten und meist stark verkleinerten Ganglienzellen verlieren z. T. 
die Kerne und werden immer spfirlicher, bis sie ganz versehwinden. Doch 
kann man eine gewisse Grenze gegen den Tumor hin festhalten, wo im 
wesentlichen nach der einen Seite degenerierte graue Substanz, nach der 
anderen Geschwulst mit Resten von zerstorter Rflckenmarksubstanz sich findet. 

Der Tumor selbst ist in hochgradigster Degeneration, der grdssere Teil 
ist zerfallen, wfihrend die erhaltenen Teile eine homogene, strukturlose Masse 
bilden, in der sich noch hier und da einige scliwach geffirbte Zellreste er- 
halten haben. Von der Art des Geschwulstaufbaues ist nichts zu erkennen. 

Gefasse sind nur am Rande vorhanden, wo auch kleine Blutungen statt- 
gefunden haben. An der Ubergangsstelle zwischen Geschwulst und medialem 
Teil des Vorderhorns sieht man beiderseits eine Stelle mit besonderem Ge- 
fassreichtum. Die Gefasse sind z. T. sehr verdickt und erweitert. Eine 
ebensolche Stelle ist auch am hinteren Pol der Geschwulst sichtbar. 

In den vorderen sowie hinteren Wurzeln ist die Markscheidenfarbung 
sehr schwach ausgefallen. An vielen Stellen besteht volliger Faserschwund.. 

An den Hiiuten sieht man, dass die Pia teilweise etwas verdickt ist 
und auch in der Arachnoidea ist Bindegewebswucherung nachzuweisen. Die 
Gefasse sind zartwandig, mit ganz vereinzelten Thrombosen. 

Dorsalmark (Fig. 2): Die Veranderungen im Dorsalmark sind vie! 
hochgradiger. als wir sie im Lendenmark angetroften haben. 

Von dem ganzen Rficken- 


mark besteht, makrosko- 
pisch betrachtet, nur noch 
ein 2 mm breiter Rand, allcs 
fjbrige ist Geschwulstmasse. 
die jedoch fast vollig zerfallen 
und erweicht ist, so dass das 
Rtickenmark von hinten nach 
vorn zusammengedruckt er- 
scheint. 



In der weissen Sub¬ 
stanz, die hier fast allein 


\om Rfickenmark ttbrig geblieben. ist wieder die sclion im Lumbalmark be- 
obachtete, gut gefaibte Randzone zu seben, besonders in der Gegend der 
Hinterstrange. Dagegen ist der nach dem Zentrum zu gelegene Teil heller 
als im Lendenmark, wobei die Degeneration des Yorderstrangrestes im Ver 
gleicli mit dem Lumbalmark zugenommen hat. Fninittelbar daneben ist die 
Pyramidenvorderstrangbahn bddlieh gut erhalten. Die vermutliche Gegend 
der Pvramidenseitenstrangbahn i>t bier ebenfalls heller als die Umgebung, 
jedoch nicbt so deutlieli wie im Lumbalmark. 

Von der graueu Substanz ist nur ein Teil des Vorderhorns fibrig 
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geblieben, jedoch kann man sie hart am Rande des Tumors entlang laufend 
wenigstens links bis zu don hinteren Wurzeln verfolgen. Die Ganglien- 
zellen darin sind fast v6llig entartet, Kerne nur selten zu sehen. 

Die Grenze des Tumors gegen die graue Substanz ist auch wie im 
Lumbalmark unscharf, nur auf der einen, linken Seite sielit man jenen eben 
erwfthnten Strang (der Rest der grauen Substanz) gegen die Geschwulst 
gut abgegrenzt. Dagegen ist der Obergang zur weissen Substanz bedeutend 
schroffer, da dort sekr zahlreiche gut gefarbte Achsenzylinder erscheinen. 

Sonst sind die Verh&ltnisse wie im Lumbalmark. Der Tumor ist in 
Degeneration begriffen, zum grossten Teil vollig zerfallen. Die Blutungen 
sind etwas ausgedeknter. In der der Geschwulst benachbarten RQcken- 
marksubstanz finden sich an verschiedenen Stellen obliterierte Gefiisse von 
meist kleinem Kaliber. 

Fissara anterior 



* 


Fijr. 3. 

Die Haute zeigen ausser geringen Verdiekungen der Pia an einzelnen 
Stellen keino Veranderungen. Die Gefasse sind auch bier zartwandig und frei. 

Cervikalmark (Fig. 3): Der Kflckenmarksquerschnitt erscheint schon 
inakroskopisch verdickt und besteht fast nur aus Geschwulstmasse. Der 
Rest der Marksubstanz mit deutlich sichtbarem Sulcus mod. ant. ist als 
feiner Saum zu erkennen, der die vorderen zwei Drittel des Tumors um- 
fasst, wahrend auf der dorsalen Seite die Geschwulst direkt an die weiche 
Rtickenmarkshaut grenzt. 

Die Markscheiden der weissen Substanz haben sich uur schwach 
gefiirbt und stehen allein im Gebiet der vermutlichen Vorder- und Seiten- 
striinge noch leidlich dicht, in den Ubrigen Teilen sehr vereinzelt. 

You der grauen Substanz sind lediglich nur Reste einiger Ganglien- 
zellen aus den Vorderhornern sielit bar. Im ttbrigen geht sie vollig in einem 
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Bindegewebsmantel auf, der den Tumor zum grossen Teil umgibt. Nur in 
der Gegend des recbten Vorderhorns ist diese Bindegewebsgrenze nicht 
deutlich ausgebildet, und der Tumor hat hier eine Vermehrung der nor- 
malen Gliazellen hervorgerufen. Die bindegewebigen Bestandteile erkennt 
man besonders deutlich bei van Giesonfarbung. Sie bestehen aus intensiv 
rot gefarbten, massig kernreichen Strangen, die vielfach noch Reste der 
Nervensubstanz einschliessen. 

An diesen Bindegewebsmantel legt sich der Tumor mit einer Schicht 
hoher, schmaler Epithelzellen mit grundstandigen, intensiv gefarbten, ovalen, 
kernkOrperhaltigen Kernen. Sie liegen teilweise zwei- und dreizeilig sehr 
dicht neben- und tlbereinander und zeigen unverkennbare Ahnlichkeit mit 
den gewohnlichen Ependymepithelien. Der kernfreie Teil dieses Epithels 



Fig. 4. 


ist dem Bindegewcbe zugckehrt. An dor Basis der Zellen tiiulct sich meist 
eine schmale, kernarme, feinfaserige Scliiclit, die nach van Gieson eine 
gliaahnliche, gelbbraunliehe Farbung angenommen hat. 

Die Zellform ist jedoeli nicht ilberall die gloiche. Wo die Stfttz- 
substanz reichlieh vorlianden ist, wahrscheinlieh in den alteren Partien, 
stehen die Zellen pallisadenformig reg(dmassig neben einander, wo sie 
sparlicher wird, ja sogar fehlt, werdeu die Zellen kubiscli und schliesslich 
flaeli, so dass sie sich nicht inehr von den Tumorzellen unterscheiden. Nur 
ihre gleichmassige Anordnung und ein feiner Basalsauin lasst sie als Epi- 
thelien erkennon. 

Durchmust(‘rt man den Tumor bei schwacher Vergrosserung, so 
tindet man in ihm zalilreiche grosse, teils runde. toils schmale, auch ge- 
schlangelte Hohlraume mit holier Epitlndauskleidung. wie sie soeben bei 
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der Randpartie beschrieben worden ist. In diesen Hohlraumen beraerkt 
man meistens eine teils homogene, teils faserige Masse von starkem Fibrin- 
gehalt mit eingelagerten Zellen und Blutresten. Daneben finden sich 
zahlreiche Gefasse mit ausserst stark erweiterter Lymphscheide, vielfach 
mit erheblichem Blutaustritt in diese perivaskulftren Lymphrftume. 

Dann sind drittens noch andere, meist rundliche Hohlraume vorhanden, 
die in ihrem Innern eine blasse, faserige Masse enthalten und nur sehr 
zarte Wandungen besitzen, offenbar stark erweiterte Lymphraume. 

Der Tumor sel-bst besteht aus meist ziemlich dicbt gelagerten Zellen 
mit blassem, unregelmassig geformtem, z. T. ziemlich macktigem und poly- 
gonalem Zellleib. Ihre Kerne sind ziemlich gross, rundlich-oval, blaschen- 
fOrmig und besitzen Kernkdrper. Die Zellen liegen in einer sehr zarten, 
feinfaserigen StQtzsubstanz mit sehr sparlichen kleinen runden Kernen 
(nacli v. Gieson mit gelblichbraunem Farbenton), die vorzugsweise von den 


Gefassen ihren Ausgang zu nekmen 
scheint. Sie breitet sich von diesen 



Fig. 5. 


Fig. 0. 


Epithelien, vvelche jene Hohlraume auskleiden, niclit tiberall die gleicbe ist. 
Meist ist es ein scliarf ausgeprilgtcs einschichtiges, sehr holies Zylinder- 
epithel (Fig. 4). An vielen Stellen geht die holie zylindrische Form all- 
mahlich in eine kubische und schliesslich flache fiber (Fig. 5). Die Kerne 
liegen dann und sind queroval. 

Weiterhin finden sich andere Stellen, wo der Epithelsauin sich nicht 
rnehr von den darunter liegenden Tumorzellen scharf absetzt, sondcrn 
kontinuierlich in diese flhergeht (Fig. 6). Es lost sich hier der strenge 
Epithelaufbau auf in ein Konvolut von zahlreichen, dicht nehen einander 
liegenden Zellen, die sich allmahlich zwischen den Tumorzellen verlieren. 

Audi das Umgekehrte findet statt, jedoch sehr viel seltener, nilmlich 
dass die Tumorzellen wieder Epithelcharakter annehmen (Fig. 7). Eines- 
teils sielit man Tumorzellen in kreisformiger Anordnung gelagert. (Es 
sind jedenfalls keine Enden von Drtisentubuli, wie aus der Kernanordnung 
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hervorgeht. In diesen mttssten die Kerne sehr viel dichter stehen.) An 
anderen Stellen jedoch iindert sich aucli der. Zellcharakter. Sie werden 

hock und schmal, und es linden sich dann 
alle Ubergftnge zu den Schlauckbildungen mit 
typischem Ependymepithel. 

Die Gef&sse, die ziemlich zahlreich 
vorhanden, sind zartwandig. Am Rande des 
Tumors liegen einige besonders grosse Ge- 
fasse mit verdickten Wandungen, von denen 
der die Geschwulst. abschliessende fibrGse 
Ring ausgegangen zu sein scheint, da seine 
Fascrn direkt in die Gefasswand fibergeken. 

Freie Blutungen ins Gewebe sind 
selten und wenig ausgedehnt. Im ganzen 
hat man den Eiudruck, dass die Blutungen 
melir durch Diapedese als per rhexin erfolgt 
sind, da grobere Gefasszertrtlmmerungen 
niclit vorliegen. Ausserdem ist das in die 
perivaskularen Lymphraume ausgetretene 
Blut zirkular gelagert, ohne von dort in da^ 
Gewebe eingedrungen zu sein. 

Daftlr besteht ein hochgradiges Odeni, 
was schon die stark erweiterten Lymphraume 
beweisen, und im Tumor sieht man die ein- 
zelnen Zellen, besonders in den altoren Partien, durch die ausgetretene 
Fltissigkeit auseiuander gedriingt. 

Epikrise. 

Pathologisch-anatomisch ist vor allem wichtig festzustellen, wo- 
her die Geschwulst ihren Ausgang genommen hat. 

Wie bei fast alien beschriebenen Gliastiften, so liegt auch dieser 
vorwiegend auf der dorsalen Seite des Ruckenmarks. Da er aber be- 
reits in alien Abschnitten eine grosse Machtigkeit erlangt hat, so ist 
makroskopisch kein Anhalt fur die Ursprungsstello zn gewinnen. 

Bei der mikroskopischen Betrachtung fallt auf, dass der Tumor 
aus zwei getrennten Zellarten hesteht. 

Die einen sind die dem Ependym gleichen Zellen, welche einer- 
seits die z. T. schlauchformigen Hohlungen einsauinen und andererseits 
einen grosseu Abschnitt der ganzen Geschwulst gegen das Riickenmark 
abgrenzen. 

Die anderen Zellen liegen diclit gedriingt mit sparlicher Zwischen- 
substanz, in ihrem Aufbau einem Sarkoru iihnelnd. 

Es bestehen nun drei M bglichkeiten fur die Erklarung 
der Zusammensetzung und Entstehung des Tumors: 

Entweder sind die eigentlichen Geschwulstzellen hervorgegangen 
aus dem hohen zylindrischen Epithel der Hohlraume oder dieses ist 
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aus jenen entstanden. Drifctens endlich ware an eine Mischgeschwulst 
zu denken. 

ad 3. Da nun deutliche kontinuierliche t)bergange (Fig. 5 u. 6) 
zwischen Zylinder- und Tumorzellen yorhanden sind, so liegt es naher, 
eine einheitliche Entstehung beider Zellenari anzunehmen. 

ad 1 und 2. Die Hbhlenbildung, die haufig in Scblauchform auf- 
tritt und ausgekleidefc ist von dem bereits beschriebenen Zylinderepi- 
thel, lasst eine Mitbeteiligung des Zentralkanals an der Tumorbildung 
sicher annehmen, besonders wo die Gesohwulst auch vorwiegend dor¬ 
sal liegt. 

Es kann also fur den Ursprung des Tumors nur der Zen- 
tralkanal in Frage kommen. 

Entweder sind es die Ependymzellen selbst oder bei der Schlies- 
sung des Medullarohres verlagerte Epithelhaufen bezw. abgeschniirte 
Teile des Zentralkanals, die nachtraglich ins Wuchern geraten sind. 
Es wfirde dies der Cohnheimschen Theorie von der Entstehung der 
Geschwulste entsprechen. Dass solche Storungen beim Schluss des 
Medullarohres vorkommen konnen, ist bei den komplizierten entwick- 
lungsgeschichtlichen Vorgangen in dieser Gegend nicht besonders auf- 
fallend. 

Ein Ubergang des Ependyms in die Zellen des Tumors, die in 
ibrer Form den Zellen mancher Gliome ahnlich sehen, ist ja nicht 
weiter zu verwundem. Eine solche „ Metaplasie w , wenn wir das Wort 
in seiner weitesten Ausdehnung fassen — d. h. uberhaupt jeder t)ber- 
gang einer Gewebsform in eine andere —, eine solche Metaplasie finden 
wir ja bei verschiedenen anderen Gewebsneubildungen, wenn sie eine 
Wiederholung des normalen Entwicklungsprozesses darstellen. Ich er- 
innere nur an die Neubildung von Knochen aus Bindegewebszellen 
nach einer Verletzung. Und beim Embryo entsteht ja die Glia wie 
das Ependym aus gemeinsamen Mutterzellen. Wir batten also hier 
die Wiederholung eines normalen Entwicklungsprozesses. 

Schwieriger ist die Erklarung der Entstehung des Epithelsaumes, 
der die Geschwulst z. T. umgiebt. 

Da wir auch hier tJbergange finden von hohem zylindrischen Epi- 
thel zu kubischem und endlich zu den polygonalen Zellen des Tumors, 
wenngleich keine Stellen vorhanden sind, wo beide Gewebsformen kon- 
tinuierlich in einander ubergehen, so ist doch anzunehmen, dass die 
Tumorzellen die Gestalt ihrer urspriinglichen Entwicklungsstufe wieder 
angenommen haben, wie wir es innerhalb des Tumors nachweisen 
konnten (Fig. 7). Es ist das ein Vorgang, den Ribbert rait Rfick- 
schlag bezeichnet hat, und der in der pathologischen Anatomie sonst 
ebenfalls seine Analoga besitzt. 
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Wir nehmen also an, dass das Ependym die Fahigkeit 
besitzt, nicht nur in drdsenahnlichen Schlauchen, sondern 
auch diffus in Tumorform zu wuchern, wobei es natdrlich 
seine typische Form verliert. Aber an physiologisch ge- 
eigneten Stellen kanndeshalb eine Umbildung in zylindrisches 
Ependym stattfinden, sei es gegen ein fremdes Gewebe, gegen das 
eine Abgrenzung erfolgen soil, sei es in einem Hohlraum, der einzu- 
saumen ist. 

Der Tumor ist demnach als aus einer einheitlichen Zell- 
form hervorgegangen zu betrachten. Die Bezeichnung Gliom 
ware dann nicht treffend, vielmehr kandelt es sich um ein Neuroepi¬ 
thelioma gliom at o sum micro cysticum, wie Rosenthal diese Ge- 
schwQlste zu benennen yorgeschlageii hat. 

Auffallend ist bei dera Tumor die verbal tnismassig geringe Ver- 
anderung der Gefasse. Von anderen Autoren werden solche gerade 
hervorgehoben. Die hochgradigen regressiven Veranderungen in der 
Geschwulst in der Gegend des Lumbal- und Dorsalmarks sind dann 
durch schwere Zirkulationsstorungen zu erklaren, die infolge der kom- 
primierenden VVirkuug des Tumors auf die Gefasse verursacht sind. 
Und die tiefer gelegenen Teile sind deshalb schneller erweicht, weil ja 
die Erniihrung des Riickenmarks hauptsacblich durch die Art. spin, 
ant. und post, geschieht, die aus den Aa. vertebral, entspringen und von 
oben nach unten verlaufen. So konnten sich die oberen Abschnitte der 
Geschwulst infolge der besseren Ernahrung besonders stark entfalten. 

Deshalb kbunen wir auch hier die alteren Teile der Geschwulst 
nicht wie sonst aus ihreu regressiven Metamorphosen erkennen, viel¬ 
mehr ist nur aus dem klinischen Verlauf zu vermuten, dass sie im 
Lumbalmark zu suchen sind. 

Das Ruckenmark selbst ist weniger durch die Zirkulationssto¬ 
rungen als durch die Druckwirkung des Tumors zugrunde gegangen. 
Denn je kleiner die Geschwulst, desto besser war das Mark erhalten. 

Endlich noch ein Wort liber die Art der Ausbreitung des Tu¬ 
mors. Er zeigt ein expansives Wachstum, wie die „Gliastifte a meist. 
Sie unterscheiden sich dadurch im allgerueinen von den Gliomen, die 
ein infiltratives Wachstum bekunden. Der mehr expansive Charakter 
der Geschwulste zeigt sich auch darin, dass er sich haufig, wie bei 
unserem Fall, gegen das Gesunde durch einen fibrbsen Ring abgrenzt. 
Die anderweitig beschriebene Gliawucherung im Ruckenmark an der 
Greuze der Geschwulst faud sich hier nur spiirlieh. Trotzdem ver- 
nichten die Gliastifte natiirlieh durch ihr weiteres Wachstum die 
Funktionen des Ruckenmarks. 


Digitized by CjOOQle 



Zur Kenntnis der sogen. Gliastifte. 


403 


Bei klinisoh als Querlasion erkannten Rttckenmarkserkrankungen 
ist es in der letzten Zeit doppelt wichtig geworden, die jedesmalige 
Ursache dafur festzustellen, da ein Teil der Erkrankungen, wenn sie 
aus extramedullaren Tumoren hervorgerufen waren, durch Operation 
zur Heilung gekommen ist. 

Bei unserem Fall bestanden als wichtigste Symptome: Paraplegie 
beider Beine, Sensibilitatsstorungen von der Mitte dcs Riickens an, 
gesteigerte Reflexe der unteren Extremitat, Blasen- und Mastdarm- 
inkontinenz. 

Hieraus wurde auf eine Querschnittlasion vom achten Dorsalseg- 
ment abwarts geschlossen. Nur die schlaffe Lahmung wollte nicht 
in das Bild passen, da vielmehr eine spastische zu erwarten gewesen 
ware. Auch fehlte die sonst hier beobachtete hobe Steigerung der 
Reflexerregbarkeit, wie sie sich im Fussklonus, Babinskischen Pha- 
nomen aussert. 

So war man gezwungen, entweder eine einheitliche Erkrankung 
anzunehmen, die innerhalb der Rlickenmarkssubstanz vom Dorsal- zum 
Lumbalmark zog, oder eine getrennte Schadigung, die sich in beiden 
genannten Abschnitten des Marks lokalisiert hatte. Denn die schlaffe 
Lahmung der Beine war nur auf eine Schadigung des zweiten moto- 
rischen Neurons, vor allem der Ganglienzellen im Lendenmark zu be- 
ziehen, dagegen die gesteigerten Reflexe, die scharf abgegrenzten Sen¬ 
sibilitatsstorungen und die geschilderte Blasen- und Mastdarmschwache 
auf eine Liision im unteren Dorsalmark. Eine so schwere Schadigung, 
die an mindestens zwei getrennten Stellen lokalisiert sein musste, 
konnte nur von einer intramedullaren Erkrankung hervorgerufen sein, 
und so musste man von einer Laminektomie absehen. 

Als Ursache fur eine multipel auftretende intramedullare Er¬ 
krankung des Markes kamen ein Tumor (Gliom), Syringomyelie, mul¬ 
tiple Sklerose und Lues in Frage. 

Eine an verschiedeuen Stellen bestehende Querschnittsmyelitis an¬ 
zunehmen, erschien, ganz abgesehen von der Seltenheit der Erkran¬ 
kung, nach dem ganzen Sachverhalt von vornherein nicht sehr wahr- 
scheinlich. 

Die Lues des Riickenmarks nimmt nicht einen so progressiven 
Verlauf, wie es hier im ganzen der Fall war, soudern sie zeigt plotz- 
liche Verschlimmerungen, die durch langere Zeiten der Besserung unter- 
brochen werden. Ausserdem fehlten jegliche weiteren Zeiclien einer 
bestehenden oder uberstaudenen Syphilis. 

Eher konnte man noch an multiple Sklerose denken. Denn 
es sind einige Fiille in der Literatur bekannt, die ganz unter dem Bilde 
einer Myelitis transversa verliefen, nur die gleichzeitig auftretenden 
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cerebralen Symptome verrieten die wahre Natur des Leidens. In 
unserem Fall war jedoch von Mitbeteiligung des Gehirns keine Bede. 

Ziemlich leicht gestaltete sich die Trennung von der Syringo- 
myelie. Ganz abgesehen von der relativ grossen Progredienz des 
Falles im Gegensatz zn dem meisfc schleppenden Verlauf der Syringo- 
myelie, fehlten alle Zeichen der Muskelatrophie, wie sie besonders an 
den oberen Extremitaten auizutreten pflegen. Die in dem vorliegenden 
Fall bestehenden Sensibilitatsstorungen tragen ganz den Charakter 
einer Querscbnittslasion, wahrend sich die Syringomyelie darch eine 
partielle Empfindungslahmung auszeiehnet, d. h. die Storungen, welche 
sich auch mehr segmental and elektiv ausbreiten, zeigen auch qualita¬ 
tive Verschiedenheiteu, so durch das Oberwiegen der Aufhebung des 
Schmerz- und Temperatursinns. 

Per exclusionem wurde deshalb die Diagnose mit Wahrscheinlich- 
keit auf einen intramedullaren Tumor (Gliom) gestellt, der entweder 
multipel, jedenfalls im Dorsal- und Lumbalmark, in betrachtlicher 
Ausdehnung aufgetreten war, oder kontinuierlich das Ruckenmark 
durchsetzte. 

Fur einen Tumor des Marks unmittelbar sprach die von Cru- 
veilhier beschriebene Paraplegia dolorosa, bei der die Schmerzen in 
erster Linie durch Hineinbeziehen der sensiblen Ruckenmarksbahnen in 
den pathoiogischen Prozess entstehen und in zweiter Linie erst durch 
Kompression der hinteren Wurzeln, wie es die extramedullaren Ge- 
schwfilste zu tun pflegen. Fig. 1 zeigfc, wie zunachst vorwiegend die 
dorsalen Partien des Marks durch den Tumor geschadigt sind. 

Die Autopsie vermochte den kliniscben Befund zu erklaren. Wir 
fanden einen Tumor, dessen grSsste Ausdehnung im Cervikal- und 
unteren Dorsalmark bestand, wo er fast das ganze Ruckenmark zer- 
stort hatte. So konnte er von hier die Erscbeinungen einer Quer- 
schnittslasion machen. Im Lendenmark war er zwar kleiner, das Mark 
besser erhalten, die Ganglienzellen befanden sich jedoch samtlich in 
Degeneration. Trotzdem muss die Reflexbahn noch erhalten ge- 
blieben sein. 

So war die Moglichkeit flir eine erhohte Erregbarkeit im Reflex- 
bogen gleichzeitig mit den Bedingungen ftir eine schlaffe, nicht atro- 
phische Lahmung der Beine gegeben. 

Warum sowohl die ziehenden Schmerzen im Beginn der Erkran- 
kung, ebenso wie die Steigerung des Patellarreflexes, vorwiegend links 
bestanden, konnte nicht mehr festgestellt werden, da der Tumor auf 
beiden Seiten von ziemlich gleicher Ausdehnung war. 

Auffallend ist, wie lange die wenigen Bahnen, selbst wo sie nicht 
einmal vollig intakt waren, zur Funktion offenbar geniigten. Trotz 
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des fast Tollig zerstorten Cervikal- und Dorsalmarks besass die Kranke 
noch wenige Monate vor ihrem Tode eine leidliche Funktion des Qua¬ 
driceps femoris und des Iliopsoas. Und die JViotilitit der oberen Ex- 
tremitat war ttberhaupt nicht gestort. 

Das bestehende Odem der Beine, das weder durch eine Herz- 
noch Nierenkrankbeit erklart war, kann man nur auf vom Rucken- 
mark ausgehende vasoraotorische Storungen zurnckfuhren, obgleich es 
sonst eigentlich mehr bei plotzlich eintretenden Querscbnittslasionen 
beobachtet ist 

Die Dauer der Erkrankung endlich war bei der zellreicben Ge- 
schwulst, die sonst gew5hnlicb ziemlich rapid fortschreitet, wahrend 
sicb die faserreichen Tumoren linger halten, eine relativ lange. Sie 
betrug etwa drei Jahre, wahrend der von den engliscben Arzten mit- 
geteilte abnliche Fall nur */ 4 Jahre dauerte. 
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Erkllnmg der Abbildungen. 

Fig. 1. Lumbalmark (Weigerts Markscheidenffirbung), Leitz Oc. 1, 
Obj. 1, zu Seite 395. 

In der Mitte befindet sich der z. T. zerfallene Tumor, welcher durch seine 
hellere Farbe aufiallt. Er liegt vorwiegend dorsal zwischen den HCraera, reicht 
Dentsohe Zeitschrift f. Nervenbeilkunde. 86. Bd. 27 
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jedoch nach vom bis zur vorderen Kommissur. Seine Greuze gegen das normale 
Gewebe ist eine nicht absolut scbarfe. In der weissen Substanz bemerkt man 
die gut gefarbte Randzone, wahrend nach dem Zentrum zu die Intensitat der 
Markscheidenfarbung abnimmt. Besonders deutlich ist dies in der Gegend der 
Pyramidenseitenstrangbahnen. Im iibrigen ist die Rfickenmarksfigur noch gut 
erkennbar. 

Fig. 2. Dorsalmark (gefarbt wie 1), Leitz Oc. 1, Obj. 1, zu Seite 396. 
Der Tumor hat an Machtigkeit stark zugenommen. Von der grauen Substanz 
erkennt man nur noch die Vorderhorner. Er ist stark zerfallen, so dass das 
Ruckenmark von hinten nach vorn zusammengedriickt erscheint. In der weissen 
Substanz sieht man auch hier die gut gefarbte Randzone, wahrend die zentral 
gelegenen Teile heller erscheinen, so besonders wiederum die Pyramidenseiten¬ 
strangbahnen, jetzt aber auch die Vorderstrangreste, wahrend daneben die Pyra- 
midenvorderstrangbahnen leidlich gut erhalten sind. 

Fig. 3. Cervikalmark (gefarbt wie 1 und 2), Leitz Oc. 1, Obj. 1, zu Seite397. 
Der Rest des Ruckenmarks umgibt als sehmales Band den Tumor. Die graue 
Substanz ist vollig versehwunden, die Markscheiden der weissen sind noch er¬ 
kennbar. Zur Orientierung dient der noch sichtbare Sulcus med. ant 

Die Grenze gegen den Tumor bildet auf der linken Halfte ein sclimaler 
Spalt, der sich bei starker Vergrosserung auf einer Seite mit einem hohen 
Zylinderepithel, das die Basis nach dem Ruckenmark kehrt, ausgekleidet zeigt. 

Der Tumor ist durclisetzt von grossen Hohlraumen, die z. T. mit Blut, 
z. T. mit Fibrinmasseu ausgefullt sind. 

Fig. 4—7 aus dem Tumor im Cervikalmark. 

Fig. 4 (gefarbt mit Hiimatoxylin-Eosin), Leitz Oc. 3, Obj. 3, 1 :80, zu Seite 
398. Das Bild zeigt einen der eben beschriebenen Hohlraume der Geschwulst in 
stiirkerer Vergrosserung. Er ist gleichinassig besetzt mit einem sehr hohen, 
einschichtigen Zylinderepithel, das ganz den Charakter des Ependyms tragt. In 
der Mitte liegt ein serosfibrinoses Exsudat. 

Fig. 5 (gefarbt nach van Gieson), Leitz Oc. 2, Obj. 6, 1:300, zu S. 399 
stellt ebenfalls einen derartigen Hohlraum dar. Man sieht hier, wie das oben 
hoke zylindrische Epithel allmahlich iu eine kubische, schliesslich flache Form 
iibergeht. Damit wird es den Tumorzellen sehr iihnlicli. 

Fig. 6 (gefarbt mit Hiimatoxylin-Eosin), Leitz Oc. 2, Obj. 6,1 :300, zu S. 399, 
zeigt eiuen kleinen Hohlraum in der Geschwulst, der unten mit hohem Zyliuder- 
epithel besetzt ist. Nach rechts hin verliert sich der strenge Epithelaufbau, die 
Zellen werden flach und an der ol>eren Kante sieht man deutlich einen kon- 
tinuierlichen Ubergang von Epithel in Tumor. 

Fig. 7 (gefarbt mit Hiimatoxylin-Eosin), Leitz Oc. 2, Obj. 6, 1 : 300, zu 
S. 400, stellt den umgekehrten Vorgang wie in Fig. 6 dar. Hier nehmen die 
Tumorzellen wieder epithelialen Charakter an. In dem oberen Abschnitt der 
Zeichnung sieht man die Geschwulstzellen sich kreistbrmig anordnen. Unten da- 
gegen beginnt schon die Zellform sich aus der rundlichen melir in eine ovale 
umzuandern. Die Zellen treten dichter zusammen, erscheinen so dunkler als 
die Umgebung und erinnern bereits an das Gctuge eines Epithels. 
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Aus der Nervenabteilung des jtidischen Krankenhauses zu Warschau 
(Dr. med. E. Flatau). 

flber die paroxysmale Lahmung (Versuch einer Theorie). 

Von 

Dr. M. Bornstein, 

ahem. Assistant der Abteilung, Primararzt der psychiatrischen Abteilung an deraselben 

Krankenhause. 

Tiber die sogen. periodische Extremitatenlahmung, die ratselhafte 
und eigentfimliche Krankheit, die sich in periodisch auftretender Lah- 
mung aller vier Extremitaten, des Rumpfes und des Kopfes kundgibt, 
wissen wir bis jetzt, was ihre Atiologie anbetrifft, fast gar nichts. 
Wenn wir die bisherigen Falle in dieser Hmsicht durchmustern, so 
finden wir gar keine oder aber giinzlich verschiedene Angaben. 

In den Fallen von Couzot und Gold flam wird die komologische 
Hereditat und (speziell bei Gold flam) die Familiaritat des Leidens 
hervorgehoben. Bei einigen Autoren, wie Mitchell, Putnam, Schle- 
singer, Popoff und Kramer, soil eine zu reichliche Nahrung, Abusus 
in cibo, an den Anfallen schuld tragen; in dem altesten einschlagigen 
Fall von Hart wig soli sich die periodische Extremitatenlahmung im 
Anschluss an Malaria eingestellt haben, und nach Chinin soil eine 
Besserung, resp. Heilung eingetreten sein. Bei Samuelsohn, Fischl, 
Greidenberg und Pulawski finden wir hinsichtlich der Atiologie des 
Leidens gar keine Angaben. 

Selbst Karl Westphal, der im Jahre 1885 zuerst eine eingehende 
klinische Schilderung dieser Krankheit gab, gcsteht oiBFen, dass er fiber 
die Ursachen des Leidens nichts sagen konne. 

Es gibt aber noch einen Fall von Schachnowicz, der nocli im 
Jahre 1882 im russischen Wochenblatt „Wratscb w veroffentlioht war. 
wo hinsichtlich der Atiologie sich eine Bemerkung vorfindet, dass der 

1) Der von mir als „Asthenia paroxvsmalis“ benannte, im Neurol. Zentral- 
blatt 1905, Nr. 15 veroffentlichte Fall weidit weaentlich vom allgemeinen Typus 
sib und steht meinen Wissens in der Literatur ganz vereinzelt da. 

27* 
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Yater des Kranken an derselben Krankheit leidet, wahrend der Bruder 
Epileptiker ist. Der Kranke, von dem hier die Rede ist, namens Ro- 
zanski, erschien im vorigen Jahre, scbon als 60jahriger Mann, im jfidi- 
schen Krankenbause in Warscbau. Er kam auf die chirurgische Ab- 
teilung wegen Fingerverbrennnng, die er sich wahrend eines seiner An¬ 
falle zugezogen hatte. Wie die eingehende, auf der Abteilung von Dr. 
Flatau durchgeftthrte Dntersuchung erwiesen bat, ist der Kranke seit 
4—5 Jahren ganzlich von seinen frfiheren periodischen Anfallen von 
Extremitatenlahmung frei, dagegen haben sich seit 1 ! / 2 Jahren anders- 
artige Anfalle eingestellt, wobei der Kranke plotzlich bewusstlos, mit 
Schaum vor dem Munde, ohne Krampfe hinsturzt, um nach ein paar 
‘Minuten sich aufzu rich ten, ohne das Mindeste vom ganzen Vorgange 
zu wissen. Wahrend eines solchen Anfalls habe der Kranke sich an 
einem heissen Ofen verbrannt. Nach Aussage des Patienten soil 
noch seit ein paar Monaten eine andere Abart von Anfallen vorkommen. 
die auch nur einen Moment dauern, wobei der Kranke in dem 
ausseren Gesichtsfelde (besonders links) verschiedene Farben, Blumen 
auf den Baumen Oder Menschengesichter sehen solle. Die Farben- 
bilder sollen im steten Wechsel begriffen sein, wogegen die Ge- 
sichter stets dieselben bleiben. Als Vorbote eines solchen Anfalles 
kommt laut Aussage des Kranken Schwindelgeflihl im Kopf; nach ein 
paar Minuten geht der Anfall voruber. Schon aus diesem kurzen Aus- 
zug aus der Krankengeschichte geht mit genilgender Klarheit herror, 
dass in diesem Falle die Anfalle von periodischer Extremitatenlahmung 
nach vieljahriger Dauer verschwunden sind, um Erscheinungen von 
typiscb epileptischem Charakter Platz zu machen. 

Wenn so ein Fall den Gedanken fiber die Verwandtschaft der perio¬ 
dischen Extremitatenlahmung mit Epilepsie nahe legt, so scheint uns 
der Fall, den ich hier eingehend beschreiben will, unsere Hypothese 
zu befestigen. 

Ein 14jfthr. Knabe, Chaim Gallmeister, wurde an mich von einem 
Kollegen gewendet. Die Anamnese erlaubte schon mit grosser Wahrschein- 
lichkeit die Diagnose „periodische Extremitatenlahmung" zu vermuten und 
der Kranke wurde auf der Abteilung des Herrn Dr. Flatau genauer 
Untersuchung halber interniert. 

Die Anamnese lautet dahin, dass der Knabe seit 6 Jahren alle 4 bis 
6 Wochen an Anfallen leide, wobei er sich weder mit den Handen noch 
mit den Fttssen rfihren kfinne und vfillig paralysiert sei; man mttsse ihn 
alsdann ffittern, da er nichts in der Hand halten kOnne, mfisse ihn auf 
die Seite oder auf den Rficken legen, aufheben usw. Laut Aussage des 
Vaters und des Pat. selbst beginnen die Anfalle immer in der Nacht (der 
Kranke erwacht gelahmt); am Abend zuvor ftthle sich der Kranke w.ohl 
und fast niemals vermute er den Anfall. Ein solcher Anfall dauert 1 bis 
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IV 2 Tage, er endet gewfthnlich wahrend des Tages Oder in der nftchsten 
Nacht ganz allmahlicb: znnachst fangt der Kranke sich leise zu bewegen 
an, geht wie ein „Lahraer a , nnd allmahlich kehren alle Bewegnngen zurftck. 
Am nachsten Tage lauft der Kranke hernm, als ob nichts geschehen ware. 
Wahrend des Anfalls ist der Kranke beim vollen Bewusstsein, klagt aber kei- 
nerlei Schmerzen, ist nur biass im Gesicht nnd soil mehr als je Urin absondern. 

Wahrend der freien Intervalle ist der Knabe gesund; er sei aber, 
nach Aussage des Vaters, geistig zurftckgeblieben; in der Schule konnte 
er fast gar nichts erlernen, man musste ihn von der Schnle nehmen; noch 
heute spiele er am liebsten mit kleinen Kindern, zu Hause sei er unertrag- 
licb. Gehen and Sprechen soil er erst mit 5 Jahren gelernt haben; er 
sprach znnachst nndentlich, stotternd. Mit 2 % Jahren hatte er sehr oft 
Krampfe; sie wiederholten sich taglich 4—5mal, wobei er jedesmal das 
Bewnsstsein verlor. Diese Krampfanf&lle danerten bis zum 4. Lebensjahr, 
wonach sie ganzlich verschwanden, am bis jetzt nie wieder zarftckznkehren. 
Bis znm 8. Lebensjahr soli er an Rachitis gelitten haben, nnd mit 8 Jahren 
stellte sich der erste Lahmnngsanfall ein. Vater and Familie gesand. 
Die Matter starb nnlangst an einer niclit naher zu bezeichnenden 
Nervenkrankheit; vorher soli sie an Gallcnsteinkolik gelitten haben. 
Nur seine 6jahrige Schwester leidet an Krampfanf&llen, die alle paar 
Monate mit absolutem Bewusstseinsverlnst sich zn wiederholen pflegen 
(die Anfalle sollen sich znnachst als Fraisen eingestellt haben). Nach 
einem solchen Anfall weiss die Kranke nicht, was vorgefallen ist, nnd 
schlaft ein; geistig sci sie gut entwickelt. Die anderen Kinder seien 
vflllig gesund. 

Status praesens: Guter Ernahrungszustand. Kflrperwuchs normal. 
Bei der Untersuchung des Nervensystems konnte man keinerlei Abwei- 
chungen von der Norm konstatieren. Pupillen gleich weit, Lichtreaktion 
gut. Reflexe: Triceps- nnd Periostalreflex sowohl wie Patellarreflex und 
Achillessehnenreflex beiderseits sehr lebhaft. Abdominal- und Kremaster- 
reflex ebenfalls sehr lebhaft. Sensibilitat und Motilitat Uberail normal. 

28. V. 07. Heute 4 Uhr frflh wachte der Kranke auf und verspttrte 
das Lahmungsgeftthl, Welches sich gewOhnlich wahrend eines Anfalls ein- 
zustellen pflegt; es war aber schwacher wie sonst. Die Lahmung soli in 
den untercn Extremitaten erheblicher sein als in den oberen. Der Kranke 
erzahlt, er sei imstande gewesen, die unteren Extremitaten leicht ira Knie- 
gelenk zu beugen, auch leicht mit den Fflissen zu rflhren, wobei mit dem 
linken schwacher als mit dem rechten. Die oberen Extremitaten konnte 
er etwas hochheben, und die Finger hielt er in leichter Beugestellung, 
ohne sie weiter einbeugen oder ausstrecken zu kOnnen. Der Kopf sei frei 
gewesen. In den Morgenstunden konnte der Kranke schon stehen, er 
musste sich aber an einem Gegenstand festhalten. Der Gang war sehr er- 
schwert, schwerf&llig und wackelnd; wahrend der Kranke immer dem 
Pflegepersonal beim Aufraumen behilflich zu sein pflegt, konnte er 
heute den Besen nicht in der Hand halten. Gegen 11 Uhr hat sich 
der Zustand gebessert. Wahrend der Krankenvisite, gegen 1 Uhr, wurde 
Folgendes festgcstellt: Der Kranke ist beim vollen Bewusstsein. Er geht 
in dem Saal ohne Hilfe herum, der Gang ist aber noch schwerf&llig, als 
ob die FQsse festgebunden waren; die Fttsse hebt der Kranke im ersten 
Gangstadium hdher, als in der Norm (besonders links), und dieser 
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Umstand verleiht dem Gauge den Gharakter des Storchenganges. Der 
Kranke geht mehrere Male darch den Saal und es wird kein Unterschied 
konstatiert. 

Die weitere Untersuchung ergab: Alle aktiven Bewegungen sind aus- 
fcthrbar sowohl in den oberen als unteren Extremitaten; nur der Umfang* 
der Bewegnngen im linken Fussgelenk, was die Dorsalflexion anbetrifft, 
ist geringer als in der Norm. Was die Mnskelkraft anbetrifft, so ist der 
Handdruck beiderseits sehr schwach. Dynamometermessung —10. 

. Die unteren Extremitaten sind en masse etwas schwach; eine er- 
hebliche Yerringerung der Muskelkraft ist in beiden Fftssen (besonders 
links) festzustellen. 

Die Triceps- und Periostalreflexe sind sehr lebhaft, Abdominalrefiexe 
sehr schwach, Kremasterreflex lebhaft 

Patellarreflex sehr gesteigert, so dass man bei leichtester 
Sehnenbeklopfung einen sehr starken Reflex erhalt; dasselbe bekommt man 
beim Klopfen langs der Tibia. 

Achillessehnenreflex: Beim Beklopfen der Achillessehne erhalt 
man links eine schwache, aber deutliche Adduktion des ganzen 
Fusses; rechts dasselbe, obgleich in geringerem Grade. 

Plantarreflex lebhaft: Flexio plantaris. Sensibilitat intakt. 

Puls 66, etwas unregelmassig. Eine Marmorverfarbung der Haut an den 
Peripherieteilen der oberen und unteren Extremitaten; das Gesicht ziegelrot 

Dermographie. 

29. Y. Der Anfall dauerte gestern bis 5 Uhr nachraittags. Heute 
ist der Knabe ganz munter, lauft sehr gut herum; der Gang vdllig normal; 
keine Spur vom gestrigen Storchengang. Dynamometermessung beiderseits 
= 18. A.-R lebhaft, normal (ohne Fussadduktion). P.-R. ebenfalls leb¬ 
haft, obgleich vielleicht etwas weniger lebhaft als gestern. Kremaster¬ 
reflex mittelmassig. 

5. VI. Gestern war wieder ein Anfall, der nur von 12 Uhr nachts 
bis 1 / 2 2 Uhr mittags gedauert hat. Der Kranke konnte weder eine Be- 
wegung mit den oberen Extremitaten machen, noch ohne Hilfe herumgehen. 
Die P.-R waren lebhaft, A.-R so wie im vorigen Anfall, schwach (und 
nur Adduktion statt Flexion des Fusses). 

6. VI. Heute geht der Kranke ganz normal herum. A.-R beider¬ 
seits lebhaft (rechts Fussflexion, links noch eine Beimischung von Adduktion). 

19. VI., 12 Uhr mittags. Heute b l l 2 Uhr morgens erwachte der 
Kranke im Anfall. Er konnte weder mit d^em Kopfe rfthren, noch 
sich umdrehen; die beiden rechten Extremitaten waren schwach, mit den 
linken konnte er gar keine Bewegung ausftlhren. 

Gegen 9 Uhr morgens fing der Zustand schon an sich zu bessern, 
so dass der Kranke, zwar mit Mtthe, aus dem Bette kroch und selb- 
st&ndig ein paar Schritte machte. Im Moment der Untersuchung ist der Gang 
schon nicht scblecht, aber die Schwache der linken unteren Extremitat ist 
noch leicht erkennbar; sie bleibt etwas zurflck, wird nachgeschleppt und 
nur ganz leicht im Kniegelenk gebeugt. Die aktiven Bewegungen und die 
Muskelkraft sind rechts normal. Mit den linken Extremitaten f&hrt der 
Kranke nicht so umfangreiche, wie in der Norm, ungeschickte und lang- 
same Bewegungen aus. Die Muskelkraft ist deutlich verringert, fast in 
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alien Gelenken gleichmassig. Der Kranke kann keinen Widerstand ttber- 
winden beira Heben der oberen und unteren linken Extremitftt en masse, 
beim Beugen im Ellenbogen, beim Heben des Fusses nach oben usw. 

Sensibilit&t Uberall intakt. 

Reflexe. Obere Extremitaten: Die Periostalreflexe beiderseits 
lebhaft, Tricepsreflex links lebhafter als rechts, wo er manchmal schwer 
auslosbar ist. 

Untere Extremitaten: P.-R. rechts sehr lebhaft, wobei das Bein 
nicht nur im Kniegelenk gestreckt, sondern auch sehr stark adduziert wird; 
links bleibt die Adduktion des Beines aus. A.-R. rechts sehr lebhaft, 
links schwach, wobei ausser der normalen Fussflexion noch manchmal 
eine leichte Adduktion ausgelOst wird. Plantarreflex beiderseits normal 
(Flexio plantaris). Kre master re flex beiderseits lebhaft; rechts lebhafter, 
selbst von der Aussenseite des Femur auslosbar. Bauchdeckenreflex 
beiderseits von gleicher Lebhaftigkeit, 

Dermographie. 

20. VI. Heute sind alle Bewegungen und die Muskelkraft normal. 

P.-R. ausserordentlich lebhaft, beiderseits gleich, langs der bei- 
den Tibien auslosbar. A.-R beiderseits lebhaft; beiderseits ausser der 
Flexion noch eine sehr unbedeutende Adduktion zu beinerken. 

25. VI. Heute Nacht erwachte der Kranke um V 2 4 Uhr und ver- 
splirte eine Schwiiche in den H&nden und FOssen. (Schon gestern will er 
Schwindelgefflhl gehabt haben und abends schon etwas schlechter gegangen 
sein als in der Norm.) Er schlief dann ein, und als er nach ein paar Stunden 
aufwachte, war er schon ganzlich gelahmt. 

11 Uhr vormittags. Der Kranke bewegt mit Miihe die oberen Ex¬ 
tremitaten, besonders die rechte; er kann sich nicht mit eigeuer Kraft im 
Bett aufrichten, geht sehr schlecht, als ob er jeden Moment zu fallen 
ftlrchtete; wenn man ihn nicht festhalt, schwankt er, und man hat auch 
den Eindruck, dass er fallt. Bei Untersttttzung geht der Kranke sehr 
langsam und schwerfallig. Die aktiven Bewegungen sind von sehr geringem 
Umfang, sowohl an den oberen als an den unteren Extremitaten (besonders 
in der recbten Hand und im rechten Fuss). 

Die Muskelkraft ist deutlich geringer, besonders rechts. 

Reflexe. Tricepsreflex beiderseits lebhaft; Periostalreflex rechts - 0, 
links erhalten. P.-R. beiderseits lebhaft. A.-R. rechts = 0, links 
sehr schwach (init leichter Adduktion). Bauchdeckenreflexe erhalten; 
Kremasterreflex beiderseits schwach. 

Nach V 2 Stunde P.-R. so wie friiher, lebhaft: A.-R. beiderseits 
sehr schwach mit leichter Adduktion des Fusses. 

An demselben Tage wurde die elektrische Prtifung ausgeftlhrt. die 
Folgendes ergeben hat: 

Elektrische Untersuchung. 

Farad isch Galvaniscb 


N. facialis 

dexter 

65 


sinister 

65 

M. levator menti 

dexter 

65 

V TJ « 

sinister 

65 
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Faradisch Galvanisch 


M. biceps 

dexter 

Keine Muskelbewegung bei 20 M.-A. = 0 
(immer Streckung), unter 
dem Finger eine sehr 
leichte Mnskelkontrak- 
tion ffthlbar 

» n 

sinister 

normal 6 M.-A. lebh.K> A 

M. extensor dig. com. 

dexter 

be! st&rksten StrOmen=0 

N. nlnaris 

dexter 

normal bei 5 M.-A. K>A 

Zucknng lebhaft, 
Be wegun gseffekt 
bedeatend geringer 

n n 

sinister 

„ 5 M.-A. lebh.K>A 

X. radialis 

dexter 

Streckung des Vorder- 
arms, Streckung der 

Hand minimal, ohne 

Streckung der Finger 

n n 

sinister 

normal 

M. extens. carpi ainaris 

dexter 

bei 50 R.-A. sehr schwache 

Zuckungen 

r> n n n 

sinister 

lebhaft 

Interossei dextri et 

sinistri 

normal 

Thenar dexter et 

sinister 

n 

Hypothenar dexter et 

sinister 

n 

M. tibialis anticns 

dexter 

65R.-A. tr&ge Zuckung bei 12 M.-A. lebhaft 

D n v 

sinister 

40 R.-A. = 0 bei 20 M.-A. = 0 

N. peroneus 

dexter 

bei 85 R.-A. Adduktion, bei 10 M.-A. lebhaft 
Streckung des Fusses; 
der richtige Bewegungs- 
effekt bieibt aus 

n n 

sinister 

bei 85 R-A. = 0 bei 20 M.-A. = 0 

26. VI. M. biceps 

dexter 

70 R-A. beiderseits gleich 

n n 

sinister 

70 » 

X. radialis 

dexter 

1 bei 70 R.-A. lebhafte 

n n 

sinister 

/ Zuckung 

M. extensor dig. com. 

dexter 

70 R-A. 

n n »> n 

sinister 

70 „ 

M. extens. carpi nln. 

dexter 

70 , 

n n » » 

sinister 

70 „ 

M. tibialis anticns 

dexter 

65 R.-A. lebhafte Zucknng 

» n n 

sinister 

65 „ 

N. peroneus 

dexter 

65 R.-A. 

r> n 

sinister 

65 , 

4. VII. Neuer Anfall von 

V 2 4 Uhr morgens bis 8 Uhr. Um i l i l2 Uhr 
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konnte der Kranke schon sehr gat gehen, nur die oberen Extremit&ten 
(besonders die linke im Ellenbogen, in der Hand and in den Fingern) Bind 
deutlich schwftcher ais in der Norm. 

P.-R., A.-R. lebhaft beiderseits (A.-R. ohne Adduktion). Flexio plan- 
taris. Tricepsreflex beiderseits lebhaft; Periostalreflex reehts lebhaft, links 
viel schwftcher. 

Elektrische Untersuchung. M. biceps dexter bei 60 R.-A. Muskel- 
zuckung ohne Bewegungseffekt, dagegen mit einer leichten Pro- und Supi¬ 
nation des Yorderarms und der Haud; bei starken faradischen Strflmen 
deutliche Muskelzuckung, kein Bewegungseffekt (Beugung des Vorderarms), 
dagegen ist eine deutliche Streckung des Yorderarms wahrzunehmen. 

M. biceps sin. bei 60 R.-A. faradische trftge Zuckung. M. extensor digit, comm, 
dexter und sinister normal. N. radialis dexter und sinister normal. 

N. peroneus dexter bei 50 R.-A., sinister bei 58 R.-A. 

8. VII. 07. Heute hat der Kranke seit 4 Uhr morgens einen stftr- 
keren Anfall, der noch bis jetzt (12 Uhr mittags) andauert, fast ohne Bes- 
serung. Der Kranke ist im Gesicht rot; der Gesichtsausdruck ist froh, 
lackelnd. Puls 64, Respir. 16. Kopfbewegungen frei. Dagegen sind die 
Rumpf- und Extremitatsbewegungen im hOchsten Grade alteriert. Der 
Kranke kann sich weder umdrehen noch aufrichten. 

Die oberen Extremitaten kann er nicht keben, die Beugung im 
Ellenbogengelenk geschieht mit MQhe (links besser); links ist die Streckung 
der Finger und der Hand unmOglich, dagegen ist die Beugung nicht 
<chlecht; reehts verhalten sich die Bewegungen umgekehrt: die Streckung 
der Hand und der Finger geschieht nicht schlecht, dagegen ist die Beugung 
sehr schwach; im allgemeinen sind alle die Bewegungen minimal und von 
Verrichtung einer Arbeit mit den Handcn kann keine Rede sein. 

Tricepsreflex beiderseits ziemlich lebhaft; Periostalreflex reehts sehr 
>chwach, links = 0. 

Untere Extremitaten. Der Kranke kann allein weder stehen noch 
gehen. Bei UnterstUtzung von beiden Seiten hebt er mit grosser Mtihe 
die Ftisse vom Boden und man gewinnt den Eindruck, als ob die Ftisse 
fiir den Krankeu einen freinden KOrper darstellten, der ihn eher im Gang 
stdrt als behilflich ist; die Stellung der Ftisse erinnert an eine Polyneuritis 
(Storchengang). Im Liegeu ftlhrt der Kranke manche Bewegungen sehr 
schwach aus und in kleincm Umfang, anderc kann er tiberhaupt nicht 
ausfiihren. 

Ref lex e: P.-R. sehr lebhaft beiderseits: reehts mit klonischem 
Charakter und gleiehzeitiger Adduktion des linken Beines. A.-R. reehts 
sehr schwach, manehmal fast unauslosbar; links schwach, aber lebhafter 
als reehts. Flexio plantaris beiderseits. Sensibilitat intakt. Bauchdeckeu- 
reflexe schwach; Kremasterrefiex sehr lebhaft. Wiihrend des Anfalls wurde 
heute die elektrische Prilfung vorgeuommen und sie ergab Folgendes: 

An den unteren Extremitiiten: N. peroneus, M. tibialis an¬ 
ti cus reagieren auf starken faradischen Reiz Uherhaupt nicht (Kadaver- 
reaktion). M. quadriceps femoris beiderseits bei starksten Stromen 
ininimale Reaktion. 

An den oberen Extremitaten. Reehts: Sehr sehwache faradische 
Reaktion der Mm. biceps, thenar et hypothenar. Extensoren reagieren 
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gut Links: Die Exteusoren am Vorderarm fast = 0, die Flexoren, der 
Thenar und Hypothenar reagieren recht gut. 

9. VII. 07. Der gestrige Anfall dauerte bis 7 Uhr abends. Heute 
klagt der Kranke ttber ein ziemlich starkes Schwindelgeftthl im Kopf, so 
dass er mancbmal zu fallen fttrchtet. 

10. VII. 07. Der Kranke fflhlt sich ganz munter. Die Untersuchung 
des Hams ergab Folgendes: Menge (in 24 Stunden) = 740; spezifisches 
Gewicht = 1022; kein Eiweiss und Zucker. 

12. VII. 07. Heute i j 2 b Uhr frtth begann ein neuer Anfall, der sich 
bis 7 Uhr bis auf den hOchsten Grad steigerte. Den ganzen Anfall beob- 
achtete gtltigst Herr Kollege Simchowicz, wofttr ich ibm zu Dank 
verpflichtet bin, und konstatierte Folgendes: Paraparese aller 4 Extremitaten 
und der Rumpfmuskulatur. Die Reflexe an den oberen Extremitaten: Tri- 
cepsreflex beiderseits lebhaft, Periostalreflexe nicht auslOsbar. An den 
unteren Extremitaten waren alle Bewegungen ausfQhrbar, aber sehr 
schwach. Der Gang war paretisch (bei Unterstfltzung). P.-R beiderseits 
sehr gesteigert; links Trepidation und Clonus patellae. A.-R. 
rechts = 0, links minimal. Flexio plantaris beiderseits. Abdominal- 
reflexe beiderseits schwach. Kremasterreflex mittelmassig und beider¬ 
seits gleich. 

13. VII. 07. Heute ist der Gang vollig normal, die Muskelkraft gut. 
P.-R beiderseits lebhaft und gleich, ohne Trepidation links. A.-R 
ebenfalls beiderseits lebhaft. 

20. VII. 07. Ein neuer Anfall wahrend der Nacht. 

26. VII. 07. Neuer Anfall, der um 5 Uhr frflh begonnen hat. Noch 
urn ^ 11 Uhr konnte der Kranke weder stehen noch gehen. In den beiden 
unteren und oberen Extremitaten sind alle aktivcn Bewegungen schwach. 

Reflexe: Tricepsreflex beiderseits sehr lebhaft, Periostalreflexe = 0. 
P.-R. beiderseits kolossal gesteigert. Clonus der ganzen Extre- 
mitat. A.-R. rechts sehr schwach, links = 0. Schwache Plantarflexion 
der Zehen. Sensibilitat Oberall intakt. 

Elektrische Untersuchung (26. VII. 07). M. biceps dexter 
bei 30 R.-A. = 0, M. biceps sin. bei 20 R-A. = 0. Statt der Zuckung 
des M. biceps entsteht diejenige des M. triceps. M. extensor, dig. 
comm. dext. bei 20 R.-A. sehr undeutliche Streckung einiger Finger, wo- 
bei exquisiter Bewegungseftekt von Triceps und Extensor carpi ulnaris. 

M. extensor dig. comm, sinister bei 55 R.-A. trage Zuckung. M. 
quadriceps dexter und M. quadriceps sinister = 0 (bei starken Stromen). 

N. peroneus dexter bei 55 R.-A. normal, N. peroneus sinister bei 
starkstem Strom schwacher Bewegungsetfekt: Abduktion der Finger ohne 
Abduktion des Fusses und Hebung seines ausseren Randes. M. tibialis 
an ticus dext. und M. ti bialis an ticus sinister bei starksten StrOmen = 0. 

5. VIII. 07. Heute um 1 2 2 Uhr nachts begann der Anfall. Der 
Kranke war absolut gelahmt, er konnte weder den Kopf noch den Rumpf 
und die Extremitaten bewegen. Um 1 2 11 Uhr morgens lag der Kranke blass, 
mit Schweiss bedeekt und konnte sich nicht bewegen, obgleich er mit dem 
linken Arm und dem linken Bein schon einige Bewegungen, zwar sehr 
langsam und in sehr bescliranktem Uinfange ausftihren konnte. P.-R. sehr 
lebhaft; rechts ausser der gewohnlichen Streckung im Kniegelenk noch 
Adduktionsbewegung de< Beines. A.-R. beiderseits = 0. Plantarreflex 
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nicht auslosbar. Kremaster- und Bauchdeckenreflexe schwach. Um 
1 Uhr mittags konnte sich schon der Kranke im Bette aufrichten, stehen, 
zwar schwerfallig, aber doch schon Bewegungen mit den Extremitaten aus- 
ftthren; ohne Unterstfttzung konnte er noch nicht gehen, er musste sich an 
der Bettstelle halten und ging dann sehr langsam, mit grosser Mtthe die 
Beine vom Fussboden hebend. P.-R. schw&cher wie frtiher, rechts 
beim Beklopfen der Patella deutliche Adduktion des Beines 
statt Streckung im Knie. A.-R. rechts sehr schwach; links etwas 
lebhafter, aber ebenfalls viel schwacher als in der Norm. Flexio plantaris. 

Die Untersuchung des wahrend des Anfalls abgesonderten Harns vvurde 
glltigst von Herrn Kollegen Dr. A. Landau ausgefflhrt und ergab Folgendes: 
Die Harnmenge 40 ccm. Farbe bernsteingelb. Klarheit vollstandig. Ge- 
ruch, Konsistenz gewfthnlich. Spez. Gewicht 1014. Reaktion neutral. 
Sediment sparlich, enthait: 1. einzelne flache Epithelialzellen, 2. einzelne 
Leukozyten 3. Spuren von Schleim. Eiweiss = 0,02 °/ 00 . Nuklcoalbumin, 
Pepton, Albumose, Rohrzucker, Aceton, Acetessigsaure, Diazoreaktion 
fehlen. Farbstoffe: Urobilin, Indikan Spuren. Gallenfarbstoffe, Hamoglobin, 
andere Farbstoffe fehlen. 

6. VIII. 07, Heute ftthlt sich der Kranke gut. Gestern Abend klagte 
er aber sehr starke, ziehende Schmerzen in den Beinen. Als man den 
Kranken um 12 Uhr nachts untersuchte, dauerte der gestrige Anfall noch 
an, obwohl in viel geringerem Grade. Druckschmerzhaftigkeit der unteren 
Extremitaten fehlte. 

8. VIII. 07. Der Kranke erwachte in dieser Naclit um 3 / 4 2 Uhr im An¬ 
fall. Um 2 Uhr war der Zustand folgender: Bewusstsein vollstandig er- 
halten. Grosshirnnerven intakt. Alle Extremitaten sowohl wie Kopf und 
Rumpf befanden sich im Zustand ausgesprochener Parese, ohne deutlichen 
Unterschied zwischen rechts und links; nur der Handdruck links und das 
Heben und Senken des linken Fusses waren deutlich schwacher als rechts. 

Reflexe: P.-R. rechts schwach, schwacher als in der Norm; 
links normal, von mittelmassiger Lebhaftigkeit. A.-R. beiderseits 
lebhaft; rechts etwas lebhaftcr. Plantarreflex: Flexio plantaris rechts, 
sehr lebhaft; links schwacher. Abdominalreflexe rechts ziemlich 
lebhaft, links schwach. Kremasterreflex: Deutlicher Unterschied zwischen 
rechts und links. Rechts ausserordentlich lebhaft (von der ganzen Femur- 
oberfliiche und von der Innenseite der Tibia auslosbar); links bedeutend 
schwacher. 

Zustand der Reflexe nach 20 Minuten (2 Uhr 20 M.): P.-R. 
beiderseits viel lebhafter als zuvor, wobei rechts ziemlich leb¬ 
haft, links sehr lebhaft gesteigert. A.-R. rechts etw T as lebhafter 
als links (der Unterschied im Vergleich zu frfther unbedeutend). Plan¬ 
tarreflex wie frtiher. Abdominal- und Kremasterreflexe scheinen 
etwas schwacher als wie zuvor. 

2 Uhr 40 M.: P.-R. noch lebhafter als zuvor (wobei links leb- 
hafter als rechts). A.-R. schwacher als zuvor (wobei rechts lebhafter 
als links). Hautreflexe immer schwacher. 

10 72 Uhi* morgens: Die Parese ist starker als in derNacht. 
Der Kranke kann nicht ohne Unterstfttzung gehen; der Gang ist paretisch 
und vielleicht etwas ataktisch (besonders wird das linke Bein beim Gehen 
geschleudert). In den Handen ist die Opposition des Daumens bis zuni 
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fttnften und vierten Finger unmOglich (beiderseits in gleichem Grade). Der 
Handdruck ist links schwftcher. 

Reflexe: P.-R. rechts sehr lebhaft; links viel lebhafter mit 
klonischem Charakter, ein sich leicht erschdpfender Clonus 
patellae sinistrae (der Reflex ist auch von Crista tibiae ausldsbar). 
A.-R. links = 0; rechts mittelmftssig. Abdominalreflex links sehr 
schwach, rechts etwas lebhafter. Kremasterreflex links sehr 
schwach, rechts viel lebhafter, normal. 

1V 4 Uhr mittags. Der Kranke geht schon nicht schlecht nmher. Der 
linke Fuss wird mehr nachgeschleppt. Mnskelkraft noch bedentend herab- 
gesetzt. P.-R. beiderseits lebhaft, ohne dentlichen Unterschied 
zwischen rechts nnd links. A.-R. rechts lebhaft, links noch 
schwach. Lebhafte Flexio plantaris beiderseits. Kremasterreflex 
links deutlich schwftcher, rechts sehr lebhaft. 

10. VIII. 07. Neuer Anfall, der von 2 Uhr nachts bis Nachmittag 
gedauert hat. 

26. VIII. 07. Hente 2 Uhr nachts begann ein Anfall; der Kranke 
behauptet, es sei der stftrkste Anfall denn je. An den unteren Extremi- 
taten ist er vollstandig gelahmt, mit den oberen kann er nnr minimale 
Bewegangen ausfahren. 

Reflexe (10 Uhr morgens): P.-R. sehr gesteigert, mit klonischem 
Charakter (rechts mehr als links). A.-R. sehr schwach, links scheint 
er = 0. Abdominalreflexe undeutlich. 

27. VIII. 07. Der Anfall endete gestern um 4 Uhr nachmittags; nach 
dem Anfall klagte der Kranke liber Schmerzen in den Beinen. 

15. X. 07. 3 Wochen waren anfallsfrei. 

18. X. 07. Ein neuer Anfall, der schwacher war als die vorigen, so 
dass um 9 Uhr morgens der Kranke schon gehen konnte. Um 2 Uhr 
mittags war schon keine Spur von Parese zu fin den. 

5. X. 07. Der Kranke wurde aus dem Krankenhause entlassen. 

Fast nach Jahresfrist, den 30. Juli 1908, wurde der Kranke im An¬ 
fall nach dem Hospital gebracht. Er will bis Pfingsten seit der Ent- 
lassung keinen einzigen Anfall gehabt haben; seit Pfingsten ist der jetzige 
Anfall der dritte. Das klinische Bild ist vOllig identisch mit den vorigen. 
Selbst das Verhalten der Sehnenreflexe wahrend des Anfalls ist dasselbe 
wie im vorigen Jahre. Der Anfall ging zwar zu Ende, doch konnte 
man eine Steigerung der Sehnenphftnomene an den nnteren Extremit&ten 
feststellen. Nach einer Stunde ging der Pat. schon herum, zwar sehr 
langsam und ungeschickt 


Wir haben absichtlich die Krankengeschichte fast in extenso an- 
gegeben, damit beim Leser nicht der geringste Zweifel daran entstehen 
konne, dass wir es hier mit einem Falle von sog. periodischer Extre- 
mitatenlahmung J ) zu tun haben. Die anfallsweise, wahrend der Nacht 

1) Was speziell die Periodizitat der Anfalle anbetrifft, so ist sie freilich in 
diesem Falle (wie auch sonst in derartigen Fallen) keine einleuchtende. Wie 
ersichtlich, s tell ten sich die Anfalle bei unserem Kranken ganz unregelm&ssig 
und oit alle paar Tage ein. 
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auftretende Lahmung oder Parese der Nacken-, Rumpf- und Extremi- 
tatenmuskulatur mit voller Intaktheit der Gehirnnerven und des Be- 
wusstseins, mit typischer Kadaverreaktion in einigen paretischen oder 
paralysierten Muskeln — dieser ganze Symptomenkomplex lasst an der 
Diagnose keinen Zweifel iibrig. 

Dieser Fall unterscheidet sich aber von alien bisher veroffentlichten 
Fallen dieser Krankheit zunachst dureh das hier in Betracht kommende 
atiologische Moment (Epilepsie) und zweitens durch das Verhalten der 
Sehnenphanomene wahrend des Anfalls. 

Was den ersten Punkt anbetrifft, so haben wir schon bereits her- 
vorgehoben, dass die Anamnese sowohl fur den Kranken selbst als 
fiir seine nachste Familie die epileptische Anlage aufweist. Kein anderes 
atiologisches Moment, ja nicht das familiar-hereditare (Goldflam) 
konnten wir bei unserem Kranken eruieren. Dagegen litt der Kranke 
selbst in friiher Kindheit an typischen epileptischen Anfallen, die nach 
lVjjahriger Dauer aufhorten, um den jetzigen Platz zu machen; die 
jungere Schwester des Kranken leidet ebenfalls an typischer Epilepsie. 
Und nun die beiden Falle, derjenige von Schachnowicz und der 
ineinige, wo Epilepsie augenfallig mit im Spiele ist, konnen keines- 
wegs unserer Meinung nach dem reinen Zufall zugeschrieben werden 
und bringen die Vermutung nahe, dass zwischen der periodischen 
Extremitatenlahmung und der Epilepsie ein innigerer Zusammenhang 
bestehe. 

Um diesen Zusammenhang naher zu begrtindeu, miissen wir zu- 
uiichst die Frage der allerwahrscheinlichsten Lokalisation des uns 
interessierenden Leidens eingehender besprechen und zwar an erster 
iStelle uns Rechenschaft abgeben, womit wir es hier zu tun haben, mit 
einem peripheren oder aber einem zentralen Leiden? 

Wie bekannt, spricht Goldflam, einer der verdienstvollsten For- 
scher auf diesem Gebiete, die Vermutung aus, dass „die periodische 
familiare paroxysmale Lahmung u zu den sogen. Myopathien zu zahlen 
sei, und bemiiht sich, die Anfalle selbst in solcher Weise zu erklaren, 
dass von Zeit. zu Zeit, besonders wahrend der Ruhe, sich ein bis jetzt 
noch unbekanntes Toxin bildet, welches auf die spezifisch veranderten 
Muskeln eine lahmende^ Wirkung ausiibt (in den Muskeln fand Gold¬ 
flam mikroskopische Veranderungen und zwar Vergrosserung der 
Muskelfasern, Rarefaktion der primitiven Fibrillen und Vakuolenbildung). 
Zunachst kbnute man manchen Zweifel haben iiber die 8pezifitat dieser 
mikroskopischen Veriinderungen, und zweitens wlirde alien falls noch 
die Frage offen bleiben, ob diese Veranderungen primar oder sekun- 
dar auftreten. 

Was unseren Fall betrifft, so spricht er. unseres Erachtens, ent- 
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schieden gegen die Auffassung des Leidens als eines primaren myo- 
pathischen Prozesses. Wenn wir das klinische Bild eines einzelnen An- 
falles einer eingehenderen Analyse unterwerfen, so finden wir nichts, 
was fQr eine peripherische Lokalisation sprechen wtirde, dagegen ent- 
sprichb alles der Annahme der zentralen Herkunft des Leidens. Die 
Lahmung ist von einem derartigen Typus, dass sie elektiv verschiedene 
Muskelgruppen trifft (z. B. auf der einen Seite sind mehr die Flexoren, 
von der anderen mehr die Extensoren ladiert). So ein Lahmungstypus 
spricht eher fiir eine zentrale als fur eine periphere Lahmung. Ferner 
wtirde mit der Annahme einer peripberen Lahmung das Verhalten der 
Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten fast unmoglich zu erklaren 
sein. Der Wechsel in der Starke dieser Retlexe, ihre Unabhangigkeit 
vom Grade der Lahmung und vom Zustande der elektrischen Erregbar- 
keit der betreffenden Muskeln, alles das widerspricht der Annahme 
eines Muskelleidens und tiherhaupt eines peripheren Prozesses. Bei 
vollstandiger Lahmung des M. quadriceps und Kadaverreaktion in diesem 
Muskel war der Patellarreflex gesteigert, wahrend umgekehrt bei fast 
vollstandiger Lahmung der Wadenmuskulatur die Achillessehnenreflexe 
entvveder sehr schwach waren oder sogar ganz und gar fehlten; end- 
lich die fast plotzlich auftretende Kadaverreaktion in den Muskeln 
spricht unseres Erachtens ebenfalls gegen eine Myopathie, tiberhaupt 
gegen ein peripheres Leiden; wir wissen ja sehr wohl, dass selbst bei 
sehr vorgertickten Myop^thien wir noch immer einzelne Muskelfasern 
finden konnen, die noch leidlich auf den elektrischen Strom reagiereu. 
Was von noch grbsserer Bedeutung fiir die Annahme eines zentralen 
Leidens ware, ist die oft anzutretfeode Homolateralitat der Symptome 
(die eine Seite war oft wahrend d^s Anfalls mehr paretisch als die 
andere), und ferner noch war der allgeraeine Eindruck, den man am 
Kranken gewann, demjenigen bei der Poliomyelitis am ahnlichsten. 
Auch die rasche funktionelle und elektrische Restitution nach dem An- 
fall spricht ebenfalls fiir den zentralen Sitz des Leidens. 

Alle diese eigentumlichen Symptome konnen wir uns eher er¬ 
klaren, wenn wir aunehmen, dass das Leiden ein zentrales sei, indem 
wir die Labibilitat in der Dynamik des Zentralnervensysems in Be- 
tracht zieheu. Und wenn wir diese Annahme fiir begrtindet ansehen, 
so sind die weiteren Konsequenzen naheliegend. Wenn wires mit einem 
zentralen Leiden zu tun haben, so ware keine andere Partie des Zen- 
tralnerveusystems in Betracht zu ziehen, als das Riickenmark. Und 
wenn wir ferner erwagen, dass wir hier mit einer vollig schlaffen Lah- 
muug, mit tiefen Veranderungen in der elektrischen Erregbarkeit und 
absolut intakter Sensibilitiit bei F'ehlen des Babinskischen Phanomens 
zu tun haben, so spricht das augenscheinlich fiir die Annahme einer 
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Affektion der grauen Substanz des Rllckenmarks, und zwar ihrer 
V orderhorner. 

Und so kamen wir an den Punkt heran, wo unseres Erachtens 
wit nicht ohne Begrfindung die These hinstellen konnen, dass die perio- 
dische Lahmung eine Krankheit der Vorderhorner der grauen 
Rtickenmarkssubstanz'sei, eine Krankheit, die anfallsweise 
auftritt, am wahrscheinlichsten unter dem Einfluss von Zeit 
zu Zeit sich anhaufenden Toxins, welches die spezielle Ten- 
denz hat, die graue Substanz zu alterieren. 

Wenn wir jetzt einen Analogieschluss zwiscben Epilepsie und der 
periodischen Lahmung fassen wollen, so wird es uns, unserer Meinung 
nach, keine grosse Muhe kosten. Es kounte dem ersten Anschein nach 
so aussehen, als ob das in beiden Krankheiten gewohnlich plotzliche 
und unerwartete Auftreten in Anfallen die ganze Analogie erschopfe. 
Wenn wir aber eingehender die Sache betrachten wollen, so ergibt 
sich ohne weiteres, dass andere wichtige und essentielle Momente ffir 
eine solche Analogie sprechen. 

Bei Epilepsie haben wir zwar gewohnlich mit Reizsymptomen 
(Krampfen) zu tun, wogegen in der paroxysmalen Lahmung das Ent- 
gegengesetzte vorkommt — und zwar eine schlaffe, mit Muskelhypo- 
tonie verbundene Lahmung. Wenn wir aber erwagen, dass bei Epilepsie 
am wahrscheinlichsten die graue Substanz des Gehims in Betracht 
kommt, wahrend bei unserem Leiden, wie wir es darzutun versucht 
haben, die graue Substanz des Ruckenmarks alteriert ist, so wird der 
Unterschied im Endresultat hier und da begrei flic her. Es ist ja eine 
bekannte Tatsaehe, dass die graue Substanz des Gehirns und des 
Riickenmarks vielfach verschieden, auf ein und dieselbe Schadlichkeit 
zu reagieren pflegt. 

Es geniige als Beispiel,zweier analogen Krankheiten zu gedenken: 
der Polioencephalitis (Striimpell-Leichtenstern) und der Poliomye¬ 
litis. 1m ersten Leiden treten am hiiufigsten zunachst Krampfe und 
erst dann Lahmungen, im zweiten immer eine Lahmung ohne Krampfe 
auf; das kliuische Bild ist hier und dort vollstandig verschieden, 
wahrend das Wesen des anatoiuischen Prozesses und die Atiologie (In- 
fektion) auch identisch sein konnen und zu sein pflegen. Die Spas- 
mophilie ist einigermassen fiir den motorischen Teil des Cortex 
eharakteristisch, wahrend diese Eigenschaft der grauen Substanz des 
Riickenmarks (den Vorderhornern) nur selten zukommt. Deshalb sei es 
auch keineswegs etwas Eigentiimliches, wenn ein-und dieselbe Schadlich¬ 
keit (ein Toxin, eine Infektion) bei Einwirkung auf den Cortex Krampfe 
und bei Einwirkung auf die Vorderhorner der grauen Substanz des 
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Rlickenmarks eine Lahmung bervorrufe. Dasselbe gilt ftir die bier uns 
interessierende Frage: Dieselbe Schadlichkeit kann in der Epilepsie, wo 
sie auf den vorwiegend motorischen Teil des Cortex einwirkt, Krampfe 
hervorrufen, wahrend sie bei Einwirkung auf die Vorderhorner des 
Ruckenmarks in der paroxysmalen Lahmung eben eine Lahmung 
herbeifiihrt. Das Wesentliche daran ist aber die Tatsache, dass hier 
wie dort die graue Substanz, und zwar ihr motorischer Teil ange- 
griffen wird. 

Wir verlassen aber hier das Gebiet der aprioristischen Beweise, 
um uns den klinischen Tatsachen zuzuwenden, die unsere Hypothese 
unterstutzen sollen. 

Es ware fur uns zunachst von besonderer Tragweite, beweisen zu 
konnen, dass es Falle von typischer idiopathiscber Epilepsie 
gibt, wo als Aquivalent des epileptischen Krampfanfalls voriiber- 
gehende Lilhmungen eines Kbrperteiles vorkommen. In der letzten 
(19u8) Ausgabe seines Lehrbuches erwahnt Oppenheim von der 
Moglichkeit eines solchen epileptischen Aquivalentes. Er sagt aus- 
drucklicb: .,Ferner wird eine Abart des epileptischen Anfalls beschrieben, 
die in einer schnell vortibergehenden Lahmung, in einem plotzlichen Ver- 
sagen der Beine (Einknicken in den Knieen) oder motorischen Reizer- 
scheinungen bei erhaltenem Bewusstsein besteht (Krause, Bins- 
wanger, Diehl, Marchand-Olivier) und wohl nur dann richtig 
gedeutet warden kann, wenn ausserdem typische Anfalle vorhanden 
sind. w In dieser Bemerkung fehlt aber der Name des Warschauer 
Neurologen Higier, dessen zwei einsehliigige Arbeiten vor 11 und 
10 Jahren erschienen sind. 

In der ersten Arbeit (Neurolog. Zentralblatt. 1897. Nr. 4) beschreibt 
Higier einen sechsjahrigen Knahen, der in selir frllher Kindheit an 
Krampfen gclitten hat; mit dem zwoiten Lebensjahre hOrten die Kranipf- 
anfftlle auf und das Kind entwickelte sicli in jeder Hinsicht normal. Erst 
4 Jahre nachher stellte sich in der Naclit wfthrend des Schlafes ein Krampf- 
anfall ein mit Bewusstseinsverlust und volliger nachfolgender Amnesie; er 
soli dabei Fieber gehabt haben (?). Den nachsten Tag hat er nicht ge- 
fiebert und fuhlte sich selir gesund. In 1 1 12 Wochen nach diesem Anfall 
klagte der Kranke eines Nachmittags tiber ein unangenehmes Prickel- und 
Kitzelgeftihl unter dem reehten Knie, und im selben Moment empfand er 
eine solclie Schwiiche in dieser Extreniitat, dass er kaum Zeit genug fand, 
sich aufs Bett hinzulegen. Der Anfall dauerte einen Bruchteil der Minute, 
wonach die Lahmung vOllig verschwunden ist. Seit dieser Zeit wieder- 
holten sich die Anfalle fast tiiglich, manchmal mehrere Male, ja 15—20mal 
an einem Tage. Die Anfalle waren frei von Bewusstseinsverlust und von 
nachfolgender Amnesie; au^ser der Lahmung waren weder Krftmpfe noch 
Kopfsehmerzen oder Schwimlel vorgekommen. Higier beobachtete per- 
sdnlich ein ge von den Anfallen und konnte feststellen, dass das Bein fast 
momentan nach den voraufgehenden Parasthesien dt*r Liilimung anheimfiel. 
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wobei die Lahmung eine vollstandige war, so dass keine einzige Bewegung 
mdglich war. Die P.-R. waren beiderseits gleich lebbaft, die Sensibilit&t 
war intakt, die Pupillen von mittlerer Weite, reagierten schwach auf 
Lichteinfall; das Bewnsstsein war vOllig intakt; der Kranke unterhielt sich 
mit dem Arzte wah rend des Anfalls. Der Anfall dauerte gewOhnlich 
10—15 Seknnden and ging vorQber, ohne irgend welche Spuren von Beein- 
trachtigung der Fauktion zn hinterlassen. Die Anf&lle pflegten am Abend 
sich einznstellen, manchmal auch wAhrend des Schlafes. Es kam auch vor, 
dass die SchwAche sich anf den Hnmpf und die obere rechte Extremitat 
ausbreitete; dann del der Kranke zu Boden. Manchmal kam der Anfall 
ganz unerwartet, ohne das vorausgehende Prickelgef&hl, dann pflegte der 
Kranke beim Fallen sich zn verletzen. 

Yon verschiedenen Mitteln, die angewandt waren, erwies sich Brom- 
kali per se, bezw. mit Opium Oder Jodkali von sehr gttnstiger Wirknng, 
indem die Lahmung bedentend schwacher, weniger ausgedehnt and seltener 
wurde, am endlich in 4 V 2 Wochen ganzlich zn verschwinden. 

Higier spricht die Meinnng aus, dass diese voriibergehenden 
Lahmungen der unteren Extremitat als Equivalent der Jacks on schen 
Epilepsie anzuseben seien. Wie bekannt, ist die strenge Abgrenzung 
der Jacksonschen Epilepsie von der idiopathischen, so, wie es Jack- 
son selbst haben wollte, vielfach bestritten worden und scheint dank 
den Arbeiten von Ldwenfeld, Oppenheim u. a. widerlegt zu sein. 
Was seinen eigenen Fall anbetrifft, aussert sich Higier zwar vorsich- 
tig, indem er die Vermutung ausspricht, dass die Monoplegie sowohl 
funktioneller als organischer Herkunft sein k5nnte. Am 19. Oktober 
v. J. in der Sitzung der Warschauer neurologisch-psychiatrischen Gesell- 
schaft demonstrierte Higier denselben Kranken als einen 18jahrigen 
J Angling. Es wurde vor 10 Jahren nach Veroffentlichung des Falles 
eine Trepanation vorgenommen, die ausser einer geringen umgrenzten 
Trubung der Dura nichts Wesentliches entdeckt hatte. Nach der Ope¬ 
ration wurde ein Stillstand wahrend eines V 2 Jahres beobachtet, wo- 
nach sich wieder Anfalle eingestellt haben, die typische epileptische 
Merkmale darboten: Krampfe (allgemeine oder halbseitige) mit Be- 
wusstseinsverlust, Auftreten der Anfalle am haufigsten als Status 
epilepticus, Beeinflussung der Anfalle durch Brompraparate usw. 
In derselben Arbeit zitiert Higier Prof. Ch. Fere, der in demselben 
Jahre in der Pariser biologischen Gesellschaft (Sitzung vom 27. Juli) 
einen analogen Fall demonstrierte. 

Sein 42jahriger, seit dem 28. Lebensjahre mit typischer Epilepsie be- 
hafteter Patient bekam in den letzten Jahren von Zeit zn Zeit AnMle von 
kompleter schlaffer Paraplegie der nnteren Extremit&ten mit Yerlust der 
Sensibilitat Die nnr wenige Seknnden danernden Anfalle pflegten ohne 
BewnsstseinsstOrnng abznlanfen nnd von einer sensiblen Aura in der sacro- 
coccygealen Region eingeleitet zn werden. 

Im folgenden Jabre (1898) verdffentlichte Higier die zweite ein- 

Dentsobe Zeltschr. f. NervenheUkunde. 85. Bd. 28 
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schlagige Arbeit (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 14, 1898). 
Der Fall betrifft ebenfalls ein Bjahriges Kind, welches im 3. Lebens- 
jahre eiue Fieberkrankheit durchgemacht haben sollte (die als Gehim- 
entzQndung gait) mit Erampfen, nachfolgender linksseitiger Monoplegie, 
die zuerst vollstandig war und nachher nur als Parese zuriickblieb. 
IV 2 Jahre vor der Eonsultation bei Higier stellten sich bei dem 
vollig gesunden Einde Anfalle von Schwindel mit vorubergehendem 
Bewusstseinsverlust ein. Die Eranke fiel gleichsam in Ohnmacht, wurde 
blass; manchmal wurde sie auf ein© kurze Weile benebelt, wobei sie 
allem Anschein nach bei vollem Bewusstsein z. B. die Schnhe auszog 
Oder urinieren ging, ohne nachher das Mindeste yon allem, was vorge- 
gangen ist, sich in Erinnerung zurfickrufen zu konnen. Ein Jahr nach¬ 
her fing bei der Eranken an sich anfallsweise eine {complete Lahmung 
des paretischen Armes oder beider linksseitiger Extremitaten einzustellen. 

Die Motilitat pflegte ganz pldtzlich ohne welche Vorboten zu ver- 
schwinden; manchmal gesellte sich ein paar Sekunden bis eine Minute 
dauerndes unangenehmes Ameisengefuhl hinzu oder ein Hitzegefohl in 
den 3 letzten Fingem der paraljsierten Extremitat. Weder Erampfe 
noch Bewusstseinsyerlust wurden dabei beobachtei Der Anfall dauerte 
— wie sich Higier selbst davon 2 mal fiberzeugt hat — von 10—25 
Sekunden; die Anfalle wiederholten sich 4—5 mal taglich, am haufigsten 
abends; wahrend des Anfalls kann die Eranke mit den gelahmten Ex¬ 
tremitaten nicht die mindeste Bewegung ausfuhren. Bemerkenswert 
war das Verhalten der oberen, gewohnlich paretischen Extremitat mit 
Hypertonie der Flexoren; wahrend des Anfalls loste sich fast ganzlich 
diese Hypertonie. Die konstant gebeugte Stellung des Dnterarms und 
der Fingerphalangen war kaum zu bemerken. 

Higier halt auch diese Anfalle for ein Aquivalent des epilepti- 
schen Erampfanfalles und zahlt diesen Fall ebenso wie den ersten zu 
der sog. Epilepsia paralytica. Es sei aber hier hinzugefogt, dass in 
diesem letzten Falle die organische Grundlage des Leidens (Encepha¬ 
litis in der Eindheit, Narbe) ohne weiteres zugegeben werden muss. 

Wenn wir uns ferner zu anderen Arbeiten der letzten Zeit zu wen- 
den, die das Gebiet der Epilepsie behandeln, so werden wir uns uber- 
zeugen, dass Lahmungserscheinungen bei genuiner Epilepsie vorkommen 
konnen, wenn auch nicht als Aquivalente (wie in den Fallen Higiers). 
In diesen zu besprechenden Fallen pflegen gewohnlich halbseitige 
paretische Erscheinungen vorzukommen. 

Die Frage wurde Uberhaupt zum ersten Male erdrtert, als Pierre 
Marie 1 ) im Jahre 1887 in seiner Arbeit fiber die Atiologie der Epi- 

1) Zit. bei E. Redlich, Uber Haibseitenerscheinungen bei genuiner Epi¬ 
lepsie. Arch. f. Psych. Bd. 41. 1906. 
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lepsie die vielfaltige Analogic dieser Krankheit mitdersog. cerebralen 
Kinderlahmung darzutun sich bemfiht hatte, indem er die Meinung aus- 
sprach, dass epileptische Krampfe, die in der letzteren Erankbeit vor- 
kommen, und diejenigen, die dasWesentlicbe bei genuiner Epilepsie dar- 
stellen, vollig fibereinstimmen: sie entwickeln sich unter denselben 
Bedingungen, entstehen aus derselben Ursache (Infektion, Syphilis) 
und haben eine und dieselbe anatomiscbe Grundiage. Diese Anschau- 
ungen des franzosischen Neurologen haben einen regen Widerhall in 
der deutschen Literatur gefunden. Freud und Rie stimmen Marie 
in ihrer Arbeit „Studien fiber die halbseitige cerebrate Kinderlahmung** 
vollig bei und behaupten, es gabe Falle von anscheinend genuiner 
Epilepsie, wo sich bei der Autopsie anatomiscbe Veranderungen vor- 
gefunden haben, die denjenigen bei cerebraler Kinderlahmung ent- 
sprecheu, und es sei deshalb angebracht, solche Falle von Epilepsie far 
nichts anderes zu halten, als ffir Falle von abortiver cerebraler Kinder- 
lahmung, und wollen einen speziellen Namen: cerebrale Lahmung 
ohne Lahmung, ffir diese Falle beibehalten wissen. In seinem „Lehr- 
buch der Nervenkrankheiten bei Kindern** spricht nachber Sachs die 
Meinung aus, dass die sog. hereditare idiopathische Epilepsie fiberhaupt 
eine Seltenheit sei, dass am haufig9ten durch traumatische oder andere 
Ursachen eine Gehirnkrankheit sich entwickle, die eine Epilepsie hinter- 
lasst Oppenheim in der letzten Ausgabe seines Lehrbuches und 
Bins wan ger in seinem Buche fiber Epilepsie aussern sich in dieser 
Hinsicht viel vorsichtiger, obwohl Oppenheim die Haufigkeit epilep- 
tischer Krampfe bei cerebraler Kinderlahmung zugibt und das Vor- 
kommen abortiver Formen dieser Krankheit nicht leugnet, wo nur Epi¬ 
lepsie aus dem ganzen klinischen Bilde bleibt. Wir sprachen mit Ab- 
sicbt fiber das Verhaltnis der cerebralen Kinderlahmung zur Epilepsie, 
da an diese Frage sich die Entstehung der Lahmungen bei Epilepsie 
fiberhaupt anknfipft. In dieser Hinsicht finden wir einzelne Bemer- 
kungen in der erwabnten Arbeit von Binswanger (schwachere Inner¬ 
vation des einen Facialis oder Hypoglossus, manchmal mit Steigerung 
ernes Sehnenreflexes auf einer Seite), ferner in den Arbeiten von Weber, 
Gowers, Konig, 8arb6. Erst Redlich hat die Frage methodisch 
an einem grosseren Material aus der Wagnerschen Klinik bearbeitet. Es 
hat sich erwiesen, dass gegen 40 Proz. aller Falle als positive betrachtet 
werden mfissen, d. h. dass in alien diesen Fallen von zweifelloser idio- 
pathischer Epilepsie bei jugendlichen Individuen, wo epileptische Krampfe 
seit der Kindheit oder seit der Pubertat bestanden, Halbseitenerschei- 
nungen festgestellt werden konnten, die am haufigsten Extremitaten 
und Rumpf betrafen. Es waren nur leichte Paresen oder gar nur ein 
deutlicher Unterschied in den Sehnenreflexen, wobei auf der in Ver- 

28 * 


Digitized by Google 



424 


XIX. Bqrnbtein 


dacht stehenden Seite die Sehnenreflexe gesteigert und die Hautreflexe 
abgeschwacht waren, wie es sonst bei organischen Erkrankungen vor- 
zukommen pflegt Nach Redlich waren die Veranderungen ansser 
Zweifel vielmals bestatigt, und obwohl sie oft gering waren, dtrfte 
man sie nicht ansser acht lassen; er babe diese Fall© mit Fallen aasge- 
sprochener organischer Hirnleiden znsammengestellt und habe oft 
keinen grdsseren Unterschied in den Sebnenreflexen beiderseits, als in 
deo seinigen, gefunden. 

Ferner bemuht sich Redlich, den naheliegenden Einwand zu 
widerlegen, dass die von ihm beobachteten Erscbeinungen nicbts anderes 
seien, als sog. Erschopfungslahmungen, also eine durch den epi- 
leptischen Anfall selbst hervorgerufene Erscheinung. Er gibt zu, dass 
sich die hemiparetischen Symptom© haufig wirklich unmittelbar nach 
den Anfallen vorfanden, dass sie hinterher nach einiger Zeit schwanden, 
so dass in solchen Fallen man diese Erscheinangen in der Tat als 
Symptome der Erschopfung der Gehirnzentren nach dem Ad fall be- 
trachten kann, wie es von den meisten Autoren angenommen wird. 
Andererseits aber behauptet er ganz entschieden, dass diese Erklarung 
absolut nicht genuge, da er gar nicht selten die erwahnten hemipare¬ 
tischen Erscheinungen konstatieren konnte, vollig unabhangig davon, 
ob er die Kranken unmittelbar nach dem Anfall oder spater untersucht 
hat; ferner waren die hemiparetischen Erscheinungen gar nicht am 
deutlichsten in Fallen mit lang bestehenden epileptischen Anfallen, 
wie das laut voranstehender Tbeorie zu er war ten ware, und umgekehrt in 
solchen Fallen, wo Krampfanfalle nicht lange bestanden haben und selten 
waren; dennoch waren die Halbseitenerscheinungen deutlich vorzufinden. 

Wir werden uns an dieser Stella die eingehende Erorterung der 
Redlichschen Argumentation ersparen mfissen; fftr uns ist nur die 
Tatsache von Belang, dass bei Epilepsie zweifellos Paresen oder gar 
Lahmungen, oft in Form von leichten Halbseitenerscheinungen oder gar 
von Diplegien,am haufigsten aber in Form von Refiexdifferenzen auftreten 
konnen. Was die Entstehungsweise dieser Erscheinungen anbetrifft, und 
zwar,ob sie alsErschopfungssymptome zu betrachten sind laut Meinung 
der meisten Autoren, oder als Hemmungserscheinungen in den betref- 
fenden Zentren (wenn die Parese unabhangig vom Anfall zntage tritt), 
wie es Binswanger, L5wenfeld und andere haben wollen (Bins- 
wangers Hemmungsentladungen), ob endlich eine organische Herkunft 
far diese Erscheinungen anzunehmen, diese Fragen konnen wir dahin- 
gestellt sein lassen, desto mebr, als sie fhr unsere Analogic zwiscben Epi¬ 
lepsie und paroxysmaler Lahmung keine wesentiiche Bedeutung haben. 

Es sei uns nur gestattet, an dieser Stelle nochmals zu den Aus- 
fuhrungen Higiers zurt&ckzukehren, der das Wesen der epileptischen 
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Lahmungen nach Binswanger und L5wenfeld ebenfalls als Hem- 
mungsvorgange gedeutet wissen will and das Wesen der bier wirken- 
den Hemmung naher zu erklaren sich bemuht, indem er die physio- 
logischen Arbeiten von Sherrington 1 ) und Hering als Ausgangs- 
punkt nimmt. Diese Autoren haben festgestellt, dass bei Reizung mit 
dem elektrischen Strom gewisser Partien des Cortex, ausser der Ver- 
kfirzung (Zuckung) einiger Muskelgruppen, ein Sinken des Tonus der 
Antagonisten stets zu konstatieren sei. Sherrington hat das far die 
Augenmuskeln bewiesen und spricht die Meinung aus, dass eine Rei¬ 
zung der Gehirnsubstanz unter gewissen Bedingungen einen paralyse- 
ahnlichen Zustand im Muskelsystem des Augapfels heryorrufen konne. 
Fur die Muskeln der Extremitaten haben Hering und Sherrington 2 ) 
dasselbe zu beweisen sich bemuht. 

Bei schwacheren Reizen haben die letztgenannten Forscher fest- 
gesfcellt, dass, je schwacher der Reiz, desto eher eine Erschlaffung ge¬ 
wisser Muskelgruppen vorkomme, wahrend die Anspannung der Anta¬ 
gonisten imrner schwacher wurde, und manchmal fehlte dieselbe ganz 
und gar. So kann bei sehr starker Herabsetzung der Starke des Reizes 
ein Moment kommen, wo die Anspannung des gereizten Muskelsystems 
viel geringer zutage tritt, als die Erschlaffung, die Hypotonie der anta- 
gonistischen Muskelgruppe. In dieser Weise, auf die obigen physio- 
logischen Experiments gestUtzt, will Higier fur die merkwiirdigen 
schlaffen Lahmungen bei Epilepsie, die als Aquivalent des Krampfan- 
falles vorkommen konnen, eine Erklarung finden. 

Unsererseits mussen wir bemerken, dass dieser Erklarungsversuch 
dieser eigenttlmlichen paralytischen Anfalle gleichwohl plausibel, doch 
nur eine Hypothese ist, deren Beforderung zu einer Theorie desto 
schwieriger vorauszusehen ist, als die Wirkung des unbekannten epi- 
leptischen Agens zweifellos ganzlich verschieden ist von der Wirkung 
des elektrischen Stroms, dessen sich die obengenannten Physiologen 
bedient haben. 

Wenn wir uns jetzt, nach einer langerenAbschweifung in das Gebiet 
der Epilepsie, wieder unserem Fall zuwenden, so tun wir es, urn in Kurze 
seine Hauptmerkmale zu erinnern und hervorzuheben, und besonders, 
urn ein paar Worte dem Verhalten der Sehnenrefiexe bei unserem 
Kranken zu widmen. 

In fruher Eindheit hatte der Kranke typische epileptische Anfalle 
mit Krampfen und Bewusstseinsverlust; die Anfalle wiederholten sich 

1) Sherrington, Sur une action inhibitrice de l’4corce c^r^brale. Revue 
neurologique 1893. 

2) Hering u. Sherrington, Pflugers Archiv 1897. Bd. 68. 
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oft und dauerten bis zum 4. Lebensjahre. Die nachsten 4 Jahre waren 
von Anfallen frei; erst im 8. Lebensjahre begannen die Anfalle von 
paroxysmaler Lahmung wiederum aufzutreten und zwar in Form von 
schlaffer, hypothonischer Lahmung aller 4 Extremitaten und des Rumpfes 
mit Kadaverreaktion in raanchen Muskeln, ohne Bewusstseinsstorung* 
Als etwas ganz Eigentdmliches ware das Verhalten der Sehnenreflexe bei 
unserem Kranken hervorzuheben. Wahrend der Anfalle (wir sprechen 
uber die allerschwersten, die die einzig massgebenden sind, obwohl 
dasselbe Symptom, nur in schwacherem Grade, auch bei leichteren An¬ 
fallen festzustellen war) waren die Patellarreflexe sehr gesteigert, oft 
mit klonischem Charakter, wahrend die Achillessehnenreflexe wie auch 
die Hautreflexe (Abdominal-, Kremaster-, Fusssohlenreflex) gleichzeitig 
schwach oder gar gleich Null waren (vergl. die Anfalle von 25. VI., 
8. VII., 12. VII., 26. VII., 5. VIII., 8. VI1L). 

Die Steigerung der Patellarreflexe wahrend der Akme des Anfalls 
ist eine Tatsache, die viele Male von uns bei dem Kranken festgestellt 
war nnd keinem Zweifel unterliegt; sie ist desto merkwtirdiger, als die 
Achillessehnenreflexe schwacher wurden oder gar schwauden. Wir 
wagon uns nicht eine theoretische Erklarung fur diese eigenttimliche 
Erscheiuung zu geben, heben die klinische Tatsache absichtlich hervor. 

Die Analogie, die wir zwischen der paroxysmalen Lahmung und 
der Epilepsie herzustellen uns bemiiht haben, liisst sich in folgende 
Punkte fassen: 

1. Sowohl die sogen. paroxysmale Lahmung als auch die Epilepsie 
sind Krankheiten, die paroxysmal in langeren oder kiirzeren Zeitab- 
schnitten auftreten. 

2. Die paroxysmale Lahmung stellt ein Leiden der grauen Sub- 
stanz (ihrer Vorderhorner) des Riickenmarks dar; die Epilepsie ist 
ein Leiden, dessen Sitz in die graue Substanz des Grosshirns 
(vorzugsweise ihre motorischen Zentren) verlegt wird. 

3. Die paroxysmale Lahmung besteht in einer Parese oder Lahmung 
aller vier Extremitaten und des Rumpfes, wobei sie einen schlaffen 
Charakter hat. 

Hier mtissen wir ausdrticklieh betonen, dass trotz der 
schlaffen Lahmung die Patellarreflexe in unserem Falle 
wahrend des Anfalls gesteigert waren. 

Andererseits haben wir in der Epilepsie zwar vorzugsweise mit 
Reizsymptomen der grauen Hirnsubstanz (Krampfen) zu tun, aber es ist 
heutc, wie es scheint, eine unanfechtbare klinische Tatsache, 
dass bei idiopathischer Epilepsie Liihmungen vorkommen. 
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und d&ss sie sogar als Aquivalente eines typischen epilepti- 
schen Krampfanfalls beobachtet werden konnen. 

4. Der Fall von Szachnowicz und der meinige sprechen speziell 
f&r dies© Analogic, angesichts dessen, dass im ersten Fall epileptische 
Krampfe nach dem Aufhdren von An fallen der paroxysmalen Lahmung 
aufgetreten waren, und in unserem Falle war nur die Reibenfolge eine 
entgegengesetzte. 

Auf diese Hauptpunkte gesittzt, halten wir uns fur gerechtfertigt, 
aUerdings nur den Scbluss zu zieben, dass die sog. paroxysmale Lah¬ 
mung und die £pilepsie sehr wabrscbeinlich verwandte Krankheits- 
formen darstellen. Die gemeinschaftliche Ursache ist gewiss ein Toxin, 
dessen Charakteristikum darin besteht, dass es einen speziellen Tropis- 
mus, wenn wir uns so ausdrucken ddrfen, zur grauen Substanz des 
Zentralnervensystems (in ihrer motorischen Partie) besitzt und bei 
spezieUer Disposition diese oder jene Krankheit zu verursachen im- 
stande ist. 

Meinem hochverehrten Chef, Herm Dr. med. Eduard Flatau, fur 
die gfitige Uberlassung des Falles und wertvolle Winke bei dieser Arbeit 
spreche icb an dieser Stelle meinen besten Dank aus. 
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Aus dem Laboratorium und der Abteilung fur Nervenkranke 
(Dr. E. Flatau) im jiidischen Krankenhaus in Warschau. 

Experimentelle und chemische Untersuchungen tlber das 
Cholin und seine Bedentung fllr die Entstehnng epilep- 

tischer Kr&mpfe. 

Von 

Dr. med. Josef Handelsman, 

Assistenzarzt. 

Seit dem Jahre 1903 versuchte Donath in seinen zahlreichen 
Arbeiten die Aufmerksamkeit auf die spezielle Eigenschaft des Cholins 
bei Entstehung epileptischer Krampfe zu lenken. Zu diesem Zwecke 
veranstaltete er chemische Untersuchungen von Cerebrospinalfllissigkeit, 
um das Cholin in derselben nachzuweisen, ferner beschaftigte er sich 
mit experimenteller Erzeugung epileptischer Krampfe bei Tieren. Die 
Donathschen Untersuchungen wurden von zahlreichen Forschern nach- 
geprflft und ergaben verschiedene Resultate. Der Zweck meiner Unter- 
suchungen war, die Rolle des Cholins bei der Entstehung epileptiformer 
Krampfe festzustellen. Dieselben zerfallen in zwei Teile: 1. experimen- 
tellen Teil — Cholineinspritzungen bei Tieren, und 2. chemischen 
Teil — Untersuchungen von CerebrospinalflQssigkeit auf Cholingehalt. 

Erster Teil. 

Bevor ich zu meinen eigenen Experimenten iibergehe, will ich • 
kurz die der anderen Autoren erwahnen. Im Laufe der letzten Jahre 
sind mehrere Theorien aufgestellt worden, welche die Ursache der 
epileptischen Krampfe in einer Autointoxikation sehen wollen. Zu den 
inWessanteston und am eingehendsten verarbeiteten gehort die Theorie 
von Krainskywelcher behauptet, dass vor einem epileptischen 
Anfalle etwa 25 eg Ilarnsliure im Organismus zurQckgehalten werden; 
dauert eiue solche Retention mehrere Tage, so kann man auf einen 
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schweren oder mehrere schwere naeh einander folgende Anfalle gefasst 
sein. Auf Grand yon Kurven, die der ausgeschiedenen Harnsaore- 
quantitat entsprechen, vermochte Krainsky den Tag des Anfalls zu 
bestimmen. Es gelang ihm auch mehrmals bei Kaninchen durcb Em- 
spritznngen von Blot, das Patienten wahrend epileptisober Anfalle 
entnommen worde, „typische epileptische, periodisch wiederkebrende 
Anfalle zo erregen tt . Aus diesem Grand glaobt dieser Forscher be- 
baupten zo konnen, dass wahrend der Anfalle im Organismos eine 
tozische Sobstanz entstebt, welcbe nichts anderes als carbaminsaures 
Ammon ist and dorch eine periodische Vergiftung des Organismus 
Epilepsie erzeugt 

Eine ahnliche Theorie hat Caro 2 ) aufgestellt, der diese Sobstanz 
nicbt nor bei epileptischen Krampfen, sondern aoch bei mebreren An- 
fallen you petit mal gefunden hat 

Eine eigentllmliche Tbeorie der Entstehong epileptischer Krampfe 
dnrch spezielle „Autocytotoxine“ und „ Antiautocytotoxine“ im Blote 
der Kranken hat Ceni 3 ) aufgestellt Mit der Frage der Autointoxi- 
kation bei Epilepsie haben sich auch yiele andere Forscher beschaftigt; 
hier erwahnt seien nur die Arbeiten von Onuf et Lagrasso, Vries, 
Gehartz (Neurol. Zentralblatt 1904), Collolian ond anderen. In einer 
sehr fieissigen Arbeit beschreibt Donatb 4 ) seine Versuche, wobei 
Tieren yerschiedene, angebliob krampferzeogende Mittel eingespritzt 
wurden. Donath gelangt zu folgenden Schlfissen: 1. Harasaure spielt 
bei der Entstehong yon epileptischen Krampfen keine Rolle, da sie als 
neutrales Natriumurat in einer Menge von 0,09 g aof 1 Kilo des Tieres 
bei intravenoser Einspritzung keinerlei Symptome hervorruft; dabei ist 
diese Quantitat 4—36 mal grosser als die grosste Quantitat von Harn- 
saore bei Gichi 2. Ammoniaksalze rufen Krampfe hervor. 3. Krampfe 
werden stets durch organische Ammoniakbasen, wie Trimethylamin, 
Cholin, Kreatinin ond Goanidin erzeugt 4. Kalisalze wirken lahmend 
auf das Herz und erzeugen deshalb Krampfe sub finem, die Erstickungs- 
krampfe sind. 5. Milchsaure kommt in der Cerebrospinalflfissigkeit von 
Epileptikern sogar in einer Quantitat von 100 ccm nicht vor; Milchsaure 
ist eine Sobstanz, die die Krampfe nicht hervorrufen kann und kommt 
bei Eklampsie (im Blute, Urin und Cerebrospinalflfissigkeit) als ein 
Produkt der vermehrten Tatigkeit der Moskeln vor. 

Derselbe Forscher 40 ) hat spater neue Experimente angestellt 
und zwar hat er Meerschweinchen ond Honden das ganze emulgierte 
Him derselben Tierart intraperitoneal eingespritzt ond dabei keine 
Krampfe n oder psychische Veranderongen oder sonstige krankhafte 
Erscheinungen u bekommen. Er kommt zu dem Schluss: „Die Ver¬ 
suche bieten keine Stfifze dafor, dass bei genuiner Epilepsie die 
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etwaige Einscbmelzung von Himgewebe, insbesondere Cortikalsubstanz, 
Konvnlsionen bewirken konnte." 

Wie aus den oben angefiihrten Ergebnissen der verschiedenen 
Untersuchungen ersichtlich, gibt es zur Zeit keine znfriedenstellende 
Erklarung der Entstehongsweise von genninen Erampfen. Dies bat 
Donath 4a ) bewogen, der Frage fiber die Bedeutnng des Gholins fUr 
die epileptischen Erampfe naher zu treten, nnd zwar geht er von der 
Voraussetzung aus, dass erstens die Cerebrospinalfinssigkeit von Epi- 
leptikern und Paralytikern Cbolin enthalten solle (siebe daruber den 
zweiten Teil dieser Arbeit), zweitens dass diese Substanz krampf- 
erzeugende Eigenscbaften besitzt Ahnliche Experimente haben auch 
Buzzard und Allen 1 ) ausgefbhrk 

Die Ergebnisse der Donathschen Untersuchungen waren, wie er sagt, 
„wahrhaft uberraschend, denn es wurden auf diese Weise die schwersten 
tonischen und klonischen Erampfe hervorgerufen, die oft zu Paresen 
fiihrten tt . Die Erampfe waren einmal allgemein, ein anderes Mai halbseitig; 
recht baufig traten Trismus und Nackenkrampfe auf, und fast immer 
folgte der Einspritzung allgemeiner Tremor. Die Einspritzungen wurden 
intracerebral, subdural und intravends gemacht; bei den ersten waren 
die Erscheinungen sehr stark, bei den zweiten viel schwacher, bei den 
dritten wenig ausgesprocben. Der Eontrolle halber machte Donath 
Injektionen von physiologischer Eochsalzlosung, und zwar von einer 
gleichen Menge wie Cbolin (d. h. von 0,02 ccm bis 0,5 ccm; das Cbolin 
wurde in lOproz. wassriger Losung verbraucht); gewohnlich traten 
keine Erscheinungen auf, nur manchmal folgte der Injektion ein 
toniscber Nackenkrampf. Ahnliche Resultate wie Cholineinspritzungen 
ergaben Injektionen von Neurin, und deshalb bemerkt Donath: 
M Wahrscheinlich werden auch die epileptiformen Anfalle bei der pro- 
gressiven Paralyse vomehmlich durch das Gholin in Verbindung mit 
der erhohten Reizbarkeit der hyperamisierten Hirnrinde bewirkt.* 

Buzzard und Allen haben ihre Einspritzungen subdural, intra- 
vends und intraperitoneal ausgefiihrt; die Experimente dauerten von 
30 bis 97 Tagen, und die eingespritzte Dosis wurde von 0,002 ccm 
bis 0,696 ccm vergrosserk Auf Grund dieser Experimente gelangen 
die erwahnten Autoren zu folgenden Schliissen: 1. Wiederholte In¬ 
jektionen kleiner Dosen Gholin in das Blut eines Tieres erzeugen weder 
Erampfe noch paralytiscbe Erscheinungen. 2. Die Einfbhrung grosser 
Mengen dieser Substanz ruft wohl Erampfe hervor, aber die Menge 
muss viel grdsser sein als diejenige, welche im Organismus bei ge- 
wohnlichen Degenerationen des zentralen Nervensystems auftritt* 
3. Es ist unmoglich, dass die Erampfe bei Epilepsie oder progressiver 
Paralyse mittelbar oder mir durch das im Blute oder der Cerebrospi- 
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nalfliissigkeit befindliche Cholin hervorgerufen werden, and 4. erzeugt 
die Einfuhrung grosser Mengen Cholin keine p&thologischen Verande- 
rungen, weder im zentralen oder peripheren Nervensystem noch in den 
inneren Org&nen. _ 

Gehen wir nun zu nnseren Versuchen fiber! Die Injektionen 
wurden meistens subdural oder intracerebral gemacht, ab und zu wurde 
auch intravenos, namlich in die Ohrvene injizierfc. Als Versuchstiere 
dienten junge Meerschweinchen und Kaninchen. Zu subduralen und 
intracerebralen Injektionen wurde das Schadeldach, womfiglich stets an 
derselben Stelle, und zwar links im Frontalteil trepaniert; zuweilen 
wurde die Trepanation im Parietal- oder Occipitalteil ausgef&hrt. Da 
die Wirkung der eingespritzten Flfissigkeit gewohnlich fast momentan 
eintrat, hatten wir gewohnlich keine Zeit, die Naht der Wunde aus- 
zuftihren; deshalb werden die Wundrander mit Pincetten einander ge- 
naherfc und mit Jodoformkollodium geschlossen. Es muss daher betont 
werden, dass niemals Eiterung beobachtet wurde, so dass manche Tiere 
noch ffir andere Versuche benntzt werden konnten. Zur Kontrolle 
haben wir auch Wasser (in derselben Quantitat wie Cholin) und Neurin 
injiziert. Cholin und Neurin wurden gewohnlich in lOproz. wass- 
riger Losung verwendet, nur einmal wurde eine 1 pro mill. Lfisung ge- 
braucht.*) Die Gesamtzahl der Versuche betragt 30. 

Beschreibung der Versuche. 

Nr. 1. M&nnliches Kaninchen, Gewicht 2160 g. Am 22. I. 08 wurden 
subdural in die linke Scheitelgegend 0,6 ccm 1 pro mill. Cholins einge- 
spritzt. Der Injektion folgten keinerlei Erscheinungen. 

Nr. 2. Demselben Kaninchen werden abermals am 26. I. 08 an der¬ 
selben Stelle 0,2 ccm lOproz. Cholins intracerebral injiziert. Nach 15 Minuten 
leichte vorllbergehende Parese der rechten vorderen Extremitat. 

Am 28. I. wurde das Kaninchen zu Tode chloroformiert. Die Sek- 
tion ergab einen kleinen Bluterguss in den linken Parietallappen. 

Nr. 3. Mfinnliches Meerschweinchen, Gewjcht 270 g. Am 30. I. 08 
um 11 Uhr frfih wurde das Schadeldach links 3 mm fiber dem Auge tre¬ 
paniert. Sofort nach der Einspritzung von 0,3 ccm lOproz. Cholins trat ein 
tonischer Nackenkrampf auf, der Kopf wurde nach links gedreht; wenige 
Sekunden spater beginnen allgemeine, eher klonische Krfimpfe; von Zeit 
zu Zeit wurden auch tonische Krampfe (Streckung der Extremitfiten, Nacken¬ 
krampf, Opisthotonus) beobachtet; zuweilen hfirten wir gleichsam ein Zahne- 
knirschen (Trismus?). 

11 Uhr 20 Min.: Das Meerschweinchen liegt auf der linken Seite. 

*) Cholin und Neurin haben wir in Form des Merck schen Praparates, 
Cholinum (bezw. Nenrinum) hydrochloricum verwendet. 

Bei den Versuchen wurden die Tiere nicht narkotisiert. 
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Die Krftmpfe wie fr&her. Lfthmang alter Extremit&ten; das Tier reagiert 
nicht auf ftussere Reize. 

1 Uhr Nachm.: Die Krftmpfe sind viel schwftcher und erfolgen mit 
Iftngeren Unterbrechungen. l' 30” Mors. 

Sektion ergab im Gehirn keinen Einstich, die Injektionsstelle be- 
findet sich im linken Frontallappen, ungeffthr 3 mm von der Mittellinie entferot. 

Nr. 4. Mftnnliches Meerschweinchen, Gewicht 470 g. Am 2. II. 08 
warden, nachdem die Trepanation wie oben beschrieben ausgeftthrt warde, 
0,3 ccm Aq. destill, steril. subdural injiziert Nach Verlauf einer halben 
Stnnde trat eine leichte Parese der linken vorderen Extremitftt auf, za 
welcher sich nach einer Stnnde eine Parese der linken hinteren Extremist 
gesellte; das Meerschweinchen scheint benommen. Ftlnf Standen nach der 
Operation ist das Tier vollkommen normal. 

Nr. 5. Mftnnliches Meerschweinchen, Gewicht 440 g. Am 2. II. 08 
warden sabdaral (ganz in derselben Weise wie in dem Versuche Nr. 3) 
0,2 ccm lOproz. Cholins eingespritzt. Eine Minute nach der Injektion Krftmpfe 
von ttberwiegend klonischem Charakter; im allgemeinen Erscheinangen ganz 
wie im Versuche Nr. 3: L&hmung aller Extremitftten; auf die ftusseren 
Reize reagiert das Tier nicht. 

Nach 1 Stnnde and 43 Mina ten Mors. 

Sektion ergab, dass das Gehirn unbeschftdigt war; die Stelle der 
Einspritzang entspricht dem linken Frontallappen, V 2 mm weit nach links 
von der Medianlinie. 

Nr. 6. Mftnnliches Meerschweinchen, Gewicht 460 g. Am 4. II. 08 
warden 0,4 ccm Aq. destill, steril. subdural injiziert; nach der Einspritzang 
ein tonischer Nackenkrampf, welcher sich im Laufe einer halben Minute 
ein paar Mai wiederholte. Im Laafe der nftchsten Stunden ist das Meer¬ 
schweinchen wie betftubt. Vier Stunden spftter ist sein Zustand ganz normal. 

Nr. 7. Mftnnliches Meerschweinchen, Gewicht 670 g. Am 4. II. 08 
warden 0,15 ccm 10 prozent. Cholins sabdaral injiziert Der Einspritzang 
folgen absolut keine Erscheinangen, weder Lfthmangen noch Krftmpfe, sogar 
keine Betftubang. Deshalb hat man (Nr. 8) am 7. II. eine zweile sub- 
durale Injektion von 0,03 ccm Cholin ausgefahrt. Nach der Einspritzang 
raehrstttndige Betftubang, Somnolenz; im tlbrigen keine besonderen Er- 
scheinungen. Am 17. II. wurde das Meerschweinchen darch Chloroform ge- 
tOtet, wobei die Sektion keine Beschftdigang des Gehirns ergab. 

Nr. 9. Weibliches Meerschweinchen, Gewicht 300 g. Am 8. II. 08 
warden subdural 0,25 ccm 10 prozent. Cholins injiziert. Sofort grosse Un- 
ruhe, kurzdaaernde tonische Krftmpfe (ca. 5 Sekanden); 10 Minaten spftter 
wieder Krftmpfe (linksseitige, von ca. 3 Sekanden Dauer). Nach einer 
halben Stunde tritt eine Parese der linken vorderen Extremitftt auf. All- 
gemeiner Tremor. Nach 2 Standen Zustand normal. An demselben Tage 
darch Chloroform getotet. Sektion hat keine Schftdigung des Gehirns 
ergeben. 

Nr. 10. Mftnnliches Meerschweinchen, Gewicht 455 g. Am 9. 11. 08 
wurden subdural 0,3 ccm 10 prozent. Cholins injiziert. Nach der Ein¬ 
spritzang treten keine Erscheinangen auf. 

Nr. 11. Meerschweinchen (aus dem Versuche Nr. 4), Gewicht 410 g. 
Am 10. II. 08 wurden 0,3 ccm 10 prozent. Cholins intracerebral injiziert. 
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Nach der Einspritzung ist das Tier zunfichst apathisch; 10 Minuten darauf 
steilt sich Tremor des Kopfes ein; wenige Minuten spftter beginnt das 
Mcerschweinchen sich am seine Axe nach rechts zu drehen und bekommt 
kurz darauf allgemeine Krfimpfe: wenige kloniscfae Krfimpfe in alien Ex- 
trerait&ten, vorzfiglich linksseitig. Dieser Zustand dauert eine Minute, dann 
beginnt Tremor des Kopfes, 8 Minuten sp&ter stellen sich wieder Krfimpfe 
ein (w&hrend einer Minute). Wflhrend der ganzen Dauer des Tremors des 
Kopfes hfirt man wie Zftbneknirschen. Spftter wiederholen sich die Krfimpfe 
ab und zu for kurze Zeit. Eine Stunde nach der Operation ist ein sehr 
starker Tremor des ganzen Kfirpers aufgetreten; der Tremor wurde heftiger 
beim Liegen auf einer Seite und nahm ab, wenn man das Tier auf dem 
Bauch liegen Hess. Das Meerschweinchen allein konnte sich selbst nicht 
bewegen, weil die Extremitfiten gelfihmt waren. Gegen fiussere Reize rca- 
giert es nicht. 3 Stunden spftter ist der Zustand fast unver&ndert, alle 
10 bis 20 Minuten tonischer Krampf der Extremitfiten und des Nackens; 
w&hrend dessen kann man deutlich die Muskelsteifigkeit fohlen. 4 Stunden 
nach der Operation wurde das Meerschweinchen durch Chloroform getotet. 

Sektion ergab einen ungef&hr 3 V 2 mm langen Stich im linken Fron- 
tallappen im hinteren Teil dicht neben der Medianlinie. 

Nr. 12. Weibliches Meerschweinchen, Gewicht 430 g. Am 10. II. 08 
hat man subdural 0,3 ccm 10 prozent Cholins injiziert. Nach dor Ein¬ 
spritzung schwaeher Tremor des ganzen KOrpers. Nach einer halben Stunde 
schwache Paraparese der hinteren Extremitfiten. Nach 1 Stunden gingen 
alle Erscheinungen zurfick. 

Nr. 13. Mannliches Meerschweinchen, Gewicht 510 g. Am 13. II. 08 
hat man intracerebral 0,4 ccm 10 prozent. Cholins injiziert; sofort nach der 
Einspritzung starker tonischer Nackenkrampf; nachdem das Meerschwein¬ 
chen den Operationstisch verlassen hat und auf den Boden gebracht wurde, 
legte es sich auf die rechte Seite und ungef&hr 1 */ 2 Minuten darauf be- 
ginnen allgemeine, fiberwiegend tonische, deutlich rechtsseitige Krfimpfe 
(Streckung der Extremitfiten, Drehung des Kopfes nach rechts). 2 Minuten 
sp&ter hat sich ein heftiger allgemeiner Tremor eingestellt; derselbe ver- 
raehrte sich bei dem Versuche zu laufen. .Alle paar Minuten tonischer 
Nackenkrampf nach rechts. Der Nackenkrampf dauert wenige Sekunden. 

Auf fiussere Reize reagiert das Tier nicht. 1 l j 2 Stunden nach der 
Operation dauert der Tremor fort. 3 Stunden nach der Operation wird er 
viel schwficher, der tonische Krampf wiederholt sich nicht mchr. Eine 
Stunde spftter reagiert das Tier auf fiussere Reize viel besser; Tremor ist 
nicht mehr vorhanden. 

In den nfichsten Tagcn ist das Beiinden des Tieres normal. 

Am 17. II. 08 (das Gewicht 520 g, also 10 g Zunahme) hat man das 
Meerschweinchen durch Chloroform getOtet. 

Sektion ergab einen ungeffihr 3 mm langen Stich im linken Frontal- 
lappen lftngs seiner ftusseren FI ache. 

Nr. 14. Meerschweinchen (aus dem Versuche Nr. 4), Gewicht 460 g. 
Am 14. II. 08 hat man 0,5 ccm 10 prozent. Cholins intracerebral injiziert; 
sofort nach der Einspritzung tonischer Nackenkrampf, welcher wenige Se¬ 
kunden dauert. Der Kopf ist nach der Seite der Einspritzung umgedreht; 
eine Minute spftter beginnt heftiger Tremor des ganzen KOrpers, besonders 
des Kopfes. Wenn man das Tier in die Hand nimmt, fohlt man gam. 
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genau Tremor des Kdrpers. Wenige Minaten nacb der Einspritzung 
wiederholte sich der tonische Nackenkrampf einige Male und dauerte 
ein paar Sekunden. Auf aussere Beize reagiert das Meerschweinchen 
nicht. Nacb einer Stunde verraindert sich der Tremor. Zwischen den 
Tremoranfallen liegen l&ngere Intervalle. Nach 1 t/ 2 Standen beginnt 
das Tier anf aussere Reize m reagieren. AUm&hlich lassen die Er- 
scheinongen nach, so dass 4 Standen nacb der Injektion der-Tremor nor 
bei Laafbewegnngen aaftritt Von Anfang an besteht eine deatliche Parese 
der rechten Extremitaten; nach 4 Standen ist aach die Parese viel schwacher. 

In den nftchsten Tagen ist der Zastand ganz normal. Am 17. II. OS 
wurde das Meerschweinchen durch Chloroform getOtet. 

Sektion ergab eine oberflftchliche Besch&digang des Gehirns im Be- 
reiche des Frontallappens 1 mm nach links von der Medianlinie. 

Nr. 15. Weibliches Kaninchen, Gewicht 500 g. Am 16. II. 08 hat 
man an einer anderen Stelle des Sch&dels trepaniert, und zwar mehr nach 
hinten, so dass die Injektionsstelle ungefahr dem vorderen Teil des Occi- 
pitallappens entsprach and die Einspritzang intracerebral ausgeftlhrt warde. 
Sofort nach der Einspritzang streckte sich das Kaninchen ans, den Kopf 
in einem tonischen Nackenkrampf nach rechts gedreht; dann folgt fast 
momentanes Zusammenkauern and Aasstrecken. So wiederholte es sich ein 
paar Mai und dann trat Tremor des ganzen KOrpers, besonders aber des 
Kopfes ein. 2—8 Minuten nachher vermag das Tier die gewOhnliche Stel- 
lung nicht einzunehmen (zuerst Parese, nachher aber g&nzliche Tetraplegie) 
und fiel auf eine Seite; wieder stellte sich ein paar Mai tonischer Nacken¬ 
krampf ein, der Tremor des Kflrpers vergrfoserte sich bei Laufversuchen 
und bei Versuchen, irgend welche Bewegungen auszuftthren. Von Zeit zu 
Zeit traten auch kurzdauernde Streckbewegungen der Extremitaten auf. 

Dieser Zustand dauert fast unverftndert 8 Stunden fort Tremor und 
Streckbewegungen der Extremitaten werden allm&hlich schwacher. Die 
ganze Zeit ist die Reaktion auf die ausseren Reize minimal; nach 3 Stunden 
fehlt sie vollkommen. Als man bemerkte, dass der Tod des Tieres bevor- 
stehe, wurde es mit Chloroform vergiftet 

Sektion ergibt oberflftchliche Schftdigung des linken Occipitallappens. 

Nr. 16. Mannliches Kaninchen, Gewicht 640 g. Am 19. II. 08 hat 
man 0,8 ccm 10 prozent. Choline intravends injiziert. Nach der Einspritzung 
keine Erscheinungen (ausser starker Salivation), weder Lahmnngen nock 
Kr&mpfe. 

Nr. 17. Mannliches Meerschweinchen, Gewicht 460 g. Am 19. II. 08 
hat man 0,4 ccm 10 prozent. Cholins subdural bei vorhergehender Beschadigung 
des Gehirns injiziert. Nach der Einspritzung fast momentan tonischer 
Nackenkrampf (Drehung des Kopfes nach der Seite der Injektion) und dann 
fast sofort starker Tremor des ganzen KOrpers; alle 20—80 Sekanden 
tritt ein Opisthotonus auf. V 2 Stunde nach der Operation reagiert das Tier 
nicht mehr auf aussere Reize. Die ersten 30 Minuten dauert der Tremor fast 
ohne Unterbrechung fort. Nach einer Stunde deutliche Tetraparese, das 
Meerschweinchen liegt auf dem Bauche teilnamlos, ohne die Extremitaten 
zu bewegen, aber wahrend heftigeren Tremoranf&llen sieht man Bewegungen: 
Laufbewegungen in den vorderen, Streckbewegungen in den hinteren Ex- 
treraitaten. 
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Zwei Stunden nach der Operation sind die Tremoranfftlle etwas schw&cher 
geworden. Von Zeit zu Zeit Opisthotonus. 

Drei Stunden nach der Operation ist die Tetraparese in die Tetra- 
plegie ftbergegangen; Tremor des KOrpers wie oben. 

4 Vj Stunden nach der Operation verendet das Meerschweinchen; w&hrend 
der letzten Viertelstunde lag es regungslos. 

Sektion: Ein Blntkoagnlum komprimiert das Gehirn im linken Fron- 
tallappen; dicht fiber dem Bulbus olfactorius geht ein ungeffihr 3 mm langer 
Stich in die Gehirnsnbst&nz hinein. 

Nr. 18. Mfinnliches Meerschweinchen, Gewicht 450 g. Am 20. II. 08 
warden 0,5 ccm 10 prozent. Cholins subdural injiziert. Der Zustand nach 
der Einspritzung ist ganz wie in dem Versuche Nr. 17, Tetraplegie aber 
ist frfiher aufgetreten und das Tier stirbt 2 Stunden nach der Operation. 

Sektion ergab keine Beschfidigung des Gehirns, die Ipjektionsstelle 
sitzt im linken Frontallappen dicht neben dem Bulbus olfactorius. 

Nr. 19. Mfinnliches Kaninchen, Gewicht 320 g. Am 21. II. 08 wurden 
subdural 0,5 ccm Aq. destill, steril injiziert. Nach der Einspritzung keine 
Erscheinungen (weder Lfihmungen noch Krfirapfe). 10 Minuten nach der 
Operation ist das Tier ganz munter. Am 18. III. 08 wurde die Sektion 
ausgeffihrt, die keine Beschfidigung des Gehirns ergab. 

Nr. 20. Weibliches Meerschweinchen, Gewicht 410 g. 5 Tage vor 
der Einspritzung wurde das Gehirn mittelst einer Nadel, die man in die 
Gehirnsubstanz 2 mm tief eingestochen hat, besch&digt. Am 25. II. 08 
wurde in dieselbe Stelle subdural 0,3 ccm 10 prozent. Cholins injiziert 
Nach der Einspritzung sind weder Krftmpfe noch Tremor hervorgetreten. 
Bereits nach einer l j 2 Stunde tritt Monoparese der linken hinteren Extre- 
mitfit und eine Stunde nach der Injektion Paraparese der hinteren Extre- 
mitfiten auf. Auf ftussere Reize reagiert das Tier gut. Am 26. II. 08 ist 
die Paraparese etwas schw&cher und beim Laufen ist die rechte Extremist 
ganz deutlich schwftcher als die linke. Am 27. II. hOren die Erscheinungen 
auf. Am 2. III. 08 wurde das Meerschweinchen durch Chloroform getOtet. 

Sektion ergab einen 1 mm tiefen Stich im Frontallappen. 

Nr. 21. Mannliches Kaninchen, Gewicht 430 g. Am 27. II, 08 hat 
man intravenfls 0,8 ccm 10 prozent. Cholins injiziert. Nach der Einspritzung 
ist das Kaninchen etwas apathisch. Salivation; keine anderen Erscheinungen 
(weder Krfimpfe noch Lfihmungen). 10 Minuten nach der Injektion ist das 
Tier vollkommen normal. 

Nr. 22. Mfinnliches Kaninchen, Gewicht 480 g. Am 28. II. 08 bat 
man intravenOs 1,0 ccm 10 prozent. Cholins injiziert; sofort nach der Ein¬ 
spritzung findet sehr reichliche Salivation statt, das Tier ist missmutig, 
apathisch, lfiuft nicht davon; 10 Minuten spfiter schreil es sehr laut auf. 
Die Salivation dauert noch 15 Minuten fort, ist aber schon geringer; 
*/a Stunde nach der Einspritzung ist das Tier schon weniger apathisch, 
lfiuft weg. Noch V 2 Stunde spfiter ist das Kaninchen bereits ganz normal. 

Nr. 23. Mfinnliches Kaninchen, Gewicht 930 g. Am 29. II. 08 hat 
man intravcnOs 1,0 ccm 10 prozent. Cholins injiziert. Die Erscheinungen 
wie in Versuch Nr. 22. 

Nr. 24. Mfinnliches Kaninchen, Gewicht 508 g. Am 17. III. 08 hat 
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man 0,3 ccm 10 prozent. Neurins subdural an der Grenze zwischen Os pane- 
tale und occipitale, 3 mm links von der Medianlinie injiziert. Sofort 
tonischer Nackenkrampf (der Kopf wird meist nach der Seite der Ein¬ 
spritzung, dann auch nach der anderen Seite gedreht). Seiche Kr&mpfe 
wiederholen sich mehrmals. Fast zu derselben Zeit ist auch Tetraplegie 
aufgetreten. Auf ftussere Reize reagiert das Tier nicht. 25 Minuten nach 
der Einspritzung ist das Kaninchen tot. 

Sektion ergab keine, selbst oberfl&chliche Beschftdigung des Gehirns. 

Nr. 25. Mftnnliches Kaninchen, Gewicht 700 g. Am 23. II. 08 hat 
man 0,3 ccm 10 prozent. Neurins intracerebral injiziert Nach der Ein¬ 
spritzung wird das Tier auf den Bauch gelegt, liegt unbeweglich da (Tetra¬ 
plegie); die ganze Zeit schwacher Tremor des ganzen KOrpers. Auf ftussere 
Reize reagiert es nicht Allgemeine Unbeweglichkeit vermehrt sich, Tremor 
schwftcher. 40 Min. nach der Einspritzung tot. 

Sektion ergab eine Beschftdigung des Gehirns, einen etwa 1 mm 
tiefen Einstich im linken Frontallappen gleich neben der Medianlinie. 

Nr. 26. Mftnnliches Kaninchen, Gewicht 669 g. Am 27. III. hat man 
0,3 ccm 10 prozent. Neurins intravenOs injiziert. Sofort nach der Ein¬ 
spritzung schreit das Tier laut i j 2 Min. lang. Sehr starke Salivation und 
Diarrhoe. Das Tier ist missmutig, reagiert auf ftussere Reize schwach. 
V 2 Stunde nach der Einspritzung ist der Zustand normal. 

Nr. 27. Weibliches Meerschweinchen, Gewicht 350 g. Am 6. VI. 08 
hat man 0,5 ccm Aq. destill. steriL intracerebral injiziert Trepaniert wurde 
das Schftdeldach an der Grenze zwischen Os parietale und occipitale. Zu- 
erst folgt auf die Einspritzung Betftubung, nach wenigen Minuten Parese 
der vorderen rechten Extremist, dann Tetraparese. Kein Tremor und 
keine Krftmpfe. Auf ftussere Reize Reaktion normal. Zwei Stunden nach 
der Einspritzung Tod des Meerschweinchens. 

Sektion ergab einen etwa 4 V 2 mm tiefen Einstich in den Occipital- 
lappen. 

Nr. 28. Mftnnliches Kaninchen. Gewicht 450 g. Am 6. VI. 08 hat 
man an der gewdhnlichen Stelle 0,4 ccm Aq. destill. steriL intracerebral 
injiziert. Nach der Einspritzung V 2 Stunde dauernde Betftubung. Sonst 
normaler Zustand. An demselben Tage wurde das Kaninchen durch Chloro¬ 
form getdtet 

Sektion ergab einen ungef&hr V 2 mm langen Einstich in den Fron¬ 
tallappen. 

Nr. 29. Weibliches Kaninchen, Gewicht 540 g. Am 9. VI. 08 wurde 
0,25 ccm Aq. destill, steril. intracerebral injiziert. Nach der Einspritzung 
Betftubung, welche V 2 Stunde dauerte, dann normaler Zustand. Am selben 
Tage wurde das Kaninchen durch Chloroform getdtet. 

Sektion ergab einen etwa 2 mm tiefen Einstich in den linken Fron¬ 
tallappen. 

Nr. 30. Mftnnliches Kaninchen, Gewicht 600 g. Am 9. VI. 08 wurde 
0,25 ccm Aq. destill, steril. intracerebral in die linke hintere Gehimpartie 
injiziert W&hrend der Einspritzung zuckte das Kaninchen stark, nach 
der Injektion nur Betftubung; nach einer halben Stunde normaler Zustand. 
An demselben Tage wurde das Kaninchen durch Chloroform getdtet 

Sektion ergab eine ca. V 2 mm gehende Beschftdigung des Ge- 
hirns im hinteren Teil des Occipitallappens. 
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Bevor ich zur Besprechung der Ergebnisse meiner Untersuchungen 
fibergehe, mochte ich zur besseren Orientierung dieselben in einerTabelle 
zusammensteilen. 

Es muss bemerkt werden, dass die Tabelle zuerst die Cholin versuche, 
dann die Kontrollversuche (d. h. Neurin- und Wasserinjektionen) ent- 
halt. Jede Gruppe berichtet erstens fiber subdurale, dann fiber intra- 
cerebrale und intravenose Einspritzungen. Bei Nr. 15, obwohl das Ka- 
ninchen getotet wurde, habe ich das Wort „Tod w nachgetragen, denn 
das. Tier war bereits in Agone. Bei dem Symptom „Krampfe u machte 
ich ein Fragezeichen, weil dieses Symptom nicht ganz deutlich war 
(s. weiter unten). 

Wie wir aus der Tabelle I ersehen, haben wir 30 Versuche 
ausgefuhrt, von denen 3 mit Neurininjektionen, 7 mit Wasser¬ 
injektionen und 20 mit Cholininjektionen behandelt wurden, davon vier- 
mal intravenos, neunmal subdural, ffinfmal intracerebral; zweimal 
wurde vorher das Gehirn beschadigt und nachher subdural injiziert 
Die letzteren zwei Versuche haben wir aus dem Grunde ausgeffihrt, 
weil wir anfangs glaubten, dass die Erscheinungen nach den Injektionen 
von der unmittelbaren Eeizung der Gehirnsubstanz wahrend der Ein- 
spritzung des Cholins abhangig waren. 

Von den neun subduralen Injektionen stellten sich bei drei Tieren 
keine Symptome ein, nach drei Injektionen waren die Symptome schwach 
ausgepragt (Nr. 8, 9, 12), in drei Versuchen waren die Symptome sehr 
deutlich und die Versuchstiere erlagen den Einspritzungen. Bei sieben 
intracerebralen Injektionen (Vers. 17 und 20 mitgerechnet) waren die 
Symptome nur einmal schwach ausgepragt, in alien anderen waren sie 
sehr deutlich. Von den Symptomen, welche fast in alien Versuchen 
am meisten ausgepragt waren, sei ein rnehr oder minder ausgepragter 
^Tremor erwahnt. Das Zittern hatte einen eigentfimlichen Charakter, 
welcber nichts Gemeinsames mit gewohnlichem Frosteln hatte; dabei 
zitterte am meisten der Kopf. Die Tiere batten wahrend des Zitterns 
ganz hilfloses Aussehen, um so mehr, als bei vielen Versuchen sich 
dann auch Lahmungen von Extremitaten, entweder einer oder hemi- 
plegisch oder nur der hinteren angescblossen haben; am haufigsten 
aber war eine Tetraparese und dann Tetraplegie. Sehr oft (in sieben 
Versuchen) kam tonischer Nackenkrampf vor, so dass der Kopf 
nach einer Seite gedreht wurde, und z*ar am haufigsten nach der der 
Injektion, manchmal aber auch nach der entgegengesetzten. In einigen 
Versuchen traten nach Cholineinspritzung Symptome auf, die bei ober- 
fiachlicher Untersuchung Krampfe epileptischen Charakters vor- 
tauschten; namlich neben tonischem, oben bespbriebenem Nackenkrampf 
ffihrten die Tiere zuweilen eigentumliche Bewegungen wie bei Lauf- 

Deatsche Zeitschrift f. Xervenheilkunde. 85. Bd. 29 
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versuchen aus: Laufbewegungen der vorderen, Streckbewegungen der 
hinteren Extremitaten. Wir xnnssen jedoch betonen, dass diese 
Krampfe keinen paroxysmalen Charakter hatten, namlich sie darter- 
ten nur so lange, bis das zuckende Tier anf den Banch gelegt 
wurde; in solcher Lage horten die Krampfe auf, obwohl der allgemeine 
Tremor fortdauerte; w ah rend der Krampfe blieben die Aagapfel in 
normaler Stellnng, dann fehlte w ah rend der Krampfe eine Salivation. 
Deswegen sind diese Bewegnngen mit epileptischen Krampfen beim 
Menscben kaam identiscb. 

Die intracerebralen nnd sabdnralen Einspritzungen haben manch- 
mal den Tod des Tieres herbeigeffthrt; derselbe erfolgte gew5bnlich 
wenige Stunden nach der Injektion. 

Bei intravenosen Injektionen waren niemals Krampfe, noch Lah- 
mungen vorhanden, aber nach der Einspritznng war das Tier immer 
knrze Zeit missmntig, liess sich nicbt von der Stelle bewegen; es fand 
auch sehr starke Salivation, manchmal Diarrhoe und Urinablassen statt. 

Bei den Kontrollversuchen beobachteten wir Folgendes: Die Neurin- 
injektionen haben ahnliche, jedoch intensivere Symptome wie Cholin- 
injektionen hervorgerufen, nnd der Tod erfolgte sehr schnell. Intra- 
venose Injektion haben wir nur einmal ausgeffthrt; die Erscheinungen 
danach waren wie nach intravenosen Cholininjektionen: Salivation und 
Diarrhoe waren aber starker. 

Destilliertes Wasser injizierten wir subdural dreimal. In einem 
Versuche folgte der Einspritzung eine undeutliche Monoparese, dann 
eine Hemiparese (auf der Seite der Injektion); in einem anderen Falle 
tonischer Nackenkrampf; im dritten wurde die Einspritzung von keinerlei 
Erscheinungen begleitet. Intracerebral haben wir Wasser viermal ein- 
gespritzt Von diesen vier Versuchen wurden dreimal ausser kurz- 
dauemder Missmutigkeit keine besonderen Symptome beobachtet; in 
einem Versuche, in welchem die Beschadigung des Qehirns sehr be- 
deutend war (ca. 5 mm tief), ist eine progrediente, nach zwei Stunden 
zum Tode f&hrende Lahmung der Extremitaten aufgetreten. In keinem 
aber von diesen sieben Versuchen waren weder Krampfe noch all- 
gemeiner Tremor vorhanden; diese Symptome fehlten sogar im Ver- 
such Nr. 27, endeten durch den Tod des Kaninchens. 

Fassen wir die Besultate zusammen, so ergeben sich folgende 
Schlftsse: 

1. Subdurale und intracerebrale Cholin- (und Neurin-)injektionen 
rufen bei Meerschweinchen und Kaninchen bedeutende Veranderungen 
infolge der Reizung des Zentralnervensystems hervor, namlich 4ast 
konstant allgemeinen Tremor und toniscben Nackenkrampf, zugleich 
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krampfartige Symptome, die man jedoch kaum ffir epileptische an- 
nehmen darf. 

2. Die Symptome werden hervorgerufen durch Injektionen yon 
Cholin in hohen Dosen, ungefahr 0,075 ccm auf 1 Kilo des Tieres; 
somit ist die Dosis viel hoher als die Menge des von Donath in 
der Cerebrospinalflnssigkeit des Menschen festgestellten Cholins. 

3. Einmalige intravenose Cholineinspritzung, selbst in sehr grosser 
Dosis, erzeugt weder paralytische Symptome, noch Krampfe. 


Zweiter Toil. 

Cholin (Trimethyloxyathylammoniumhydroxyd) ist ein Zerfalls- 
produkt des Lecithins und gewfihnlich erbalt man es aus diesem, 
eventuell aus den lecithinhaltigen Produkten, z. B. Eigelb, Knochen- 
mark usw.; in der Cerebrospinalfltissigkeit hat man das Cliolin erst in 
den letzten Jahren, namlich wenige Jahre nach der durch Quincke im 
Jahre 1891 eingeffihrten Lumbalpunktion zu finden versucht. In Bezug 
auf die Darstellungsweise des Cholins existiert eine umfangreiche Literatur. 
Ober die Darstellung des Cholins aus der Cerebrospinalflnssigkeit 
konnten wir aus der Literatur ca* 20 Arbeiten zusammenstellen. Die- 
selben, sowie die wichtigsten der letzten Jahre fiber das Erbalten des 
Cholins aus anderen Produkten sind zum Schlusse unserer Arbeit 
zitiert 

Mott und Halliburton 5a » 12 » 13 ) waren die ersten (im Jahre 
1897), welche glaubten annehmen zu konnen, dass Cholin in der Cere- 
brospinalflfissigkeit als Zerfallsprodukt des Protagons oder Lecithins 
wahrend der Degeneration des Nervensystems vorkommt, und dass es in- 
folge vermehrter Menge desselben nicht so leicht zur Oxydation kommt, 
dessen Anh&ufung aber Erscheinungen der Autointoxikation zu erzeugen 
vermag. lnfolge dessen leiteten diese Forscher Untersuchungen ein, 
um ihre Behauptung zu bestatigen; zu diesem Zwecke haben sie die 
Fifissigkeit abgedampft, der Rfickstand wurde in absolutem Alkohol 
gelfist und dann die Losung wieder abgedampft; diese Manipulation 
wiederholten sie ein paar Mai, bis man einen in Wasser und Alkohol 
leicht loslichen, in Ather unloslicben Rfickstand erhalten hat; wassrige 
Losung gibt einen weissen Niederschlag mit Phosphorwolframsaure, 
Phosphormolybdensaure und Quecksilberchlorid, einen braunlichen mit 
Jod und Jodkalium, einen gelblichen mit Goldchlorid und Platinchlorid. 
„In alien diesen Punkten stimmt die Base aus der Cerebrospinal- 
flfissigkeit oder dera Blute genau mit Cholin fiberein tt , was manauch phy- 
siologisch durch intravenose Einspritzungen bei Tieren feststellen kann. 
Die bequemste Methode nach M. und H. ist das Erhalten des Cholins 
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als Doppelsalz des Cholinplatinchlorids, indessen ist die Methode nicht 
ausreichend, und man muss die Aufmerksamkeit auf den Trimetbyl- 
amingerucb beim Erhitzen wen den. In seiner letzten Arbeit (im 
Jahre 1907) gibt Halliburton 5b ) zu, dass in der Cerebrospinal- 
flfissigkeit neben Cholin auch wahrscheinlich andere Zerfallsprodukte 
vorhanden sind. Gumprecht 4 ) bat ebenso wie Mott und Halli¬ 
burton das Cholin aus der Cerebrospinalfliissigkeit zu erbalten ver- 
sucht und dasselbe nicht nur in pathologischer, sondern sogar in nor- 
maler Fliissigkeit gefunden. 

Auch Donath 2 ) hat hauptsachlich mittels der Platinchloridme- 
thode das Cholin erhalten; er beschreibt seine Untersucbungsmethode 
folgenderweise: Die Flfissigkeit wird mit verdfinnter Salzsaure schwach 
angesauert und auf dem Wasserbade zur Trockne abgedampft; der 
Rfickstand muss in vollstandig wasserfreiem Alkohol gelost werden, 
„und davon hangt das tadellose Gelingen der Untersuchung ab“. In 
absolutem Alkohol werden Chlornatrium, Chlorkalium sowie Chlor- 
ammonium nicht gelost, sondern nur salzsaures Cholin, „frei von jeder 
Beimengung von Chloralkalien". Aus alkoholischem Auszuge fallt 
durch das Platinchlorid, welches auch in vollstandig wasserfreiem 
Alkohol gelost wird, das Cholinchloroplatinat aus, welches zwei Eigen- 
schaften hat: 1. leichte Loslichkeit im kalten Wasser im Gegensatz 
zu sehr schwer loslichen Kalium-, Natrium- und Ammoniumplatin- 
chloriden, 2. charakteristische mikroskopische Kristallformen. In spateren 
Abhandlungen ffigt D. zu diesen Eigenschaften noch eine zu, niimlich 
dass die Kristalle, mit dem Polarisationsmikroskop untersucht, doppelte 
Refraktion und chromatische Polarisation zeigen. Andere Methoden 
sind nach D. nicht so bequem und empfindlich. Mittels seiner Methode 
bestimmt D. in einigen Fallen sogar qualitativ das Cholin in der Cere- 
brospinalfliissigkeit; seine Menge betragt 8—15 mg! Obwohl er aber 
glaubt, dass Cholin bei Degenerationen des Nervensystems (und haupt¬ 
sachlich bei Epilepsie) vorkommen soli, fand es Donath fast in alien 
seinen Fallen. 

Das Bestimmen des Cholins in verschiedenen Produkten alsDoppel- 
salze des Choliuplatinchlorids empfehlen auch andere Autoren (Otolski, 
Hammarsten, Salkowski u. a. m.), jeder aber versucht noch durch 
audere Methoden das Cholin zu bestimmen. Spezielle Versuche fiber 
das Erhalten des Cholins aus dem Lecithin haben in der letzten Zeit 
Maruzzi 10 ) und Hugh Me. Lean 6 ) beschrieben und ihre Ver¬ 
suche zielen auf eine moglichst geuaue quantitative (die Fehler sind 
ohne Belang) Bestimmung des Cholins aus. Auch Stanek 20 ) gibt 
eine Methode zur quantitativen Bestimmung des Cholins in manchen 
Pflanzen an. Diese Methode ist die folgende: Nachdem man zur 
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schwach angesauerten wassrigen Losung des salzsauren Cholins Jod 
und Jodkalium hinzufugt, erhalten wir einen braunliehen Nieder¬ 
schlag, der sich in wenigen Minuten kristallisiert (die Kristalle sind 
grQnlich). Stanek nennt sie n Enneajodid des Cholins"; diese Kristalle 
sind in Wasser unloslich, leicbt loslicb in Alkobol; an der Luft ver- 
lieren sie Jod und gehen in ein „schv?^rze8, metalliscb glanzendes 
■01“ fiber. Zur quantitativen Bestimmung verbraucht man 

153 g Jod, 

100 g Jodkalium, 

200 g Wasser, 

namlich zur schwach angesauerten Losung muss man so viel yon diesem 
Gemisch hinzufftgen, bis sich ein Niederschlag bildet; dann sechs 
Stunden spater auf einen Goock-Tiegel filtrieren, sechsmal mit 5 ccm 
Wasser abspfilen und dann den Niederschlag nach Kjeldahl ver- 
brennen, und nach dieser Methode ist: 

1 ccm ^ H 2 S0 4 : 1,404 mg N = 12,119 mg Cholin. 

Stanek konnte ungefahr 95 Prozent verbrauchten Cholins erhalten. 
In einer spateren Arbeit gibt er an, dass man auf ahnliche Weise auch 
Neurin bestimmeu kann, nicht aber andere Stickstoffbasen (Chlor- 
ammonium, Monomethylamin, Dimethylamin, Trimethylamin, Betain, 
Kreatin, Pyridin u. a. m.). 

Rosenheim 16 ) beschreibt drei Methoden zur Cholinbestimmung 
in physiologischen Fltissigkeiten: 1. Alloxanprobe, 2. Wismutprobe und 
3. Perjodidprobe. Die empfindlichste Methode ist die dritte, weil man 
bei dieser Methode das Cholin aus solchen Fltissigkeiten bestimmen 
kann, in welchen der Cholingehalt 1:20000 ausmachi Rosenheim 
verbraucht folgende Losung von Jod in Jodkalium: 

2 g Jod, 

6 g Jodkalium, 

100 ccm Wasser. # 

Nachdem man Cholinplatinchlorid erhalten und auf eiuem Objekt- 
trager seine Losung verdunstet hat, wird man ein paar Tropfen dieser 
Jodlosung beifOgen, und in der Zeit von ein bis zwei Minuten ist 
das ganze Gesichtsfeld mit Kristallen bedeckt, welche grosse Ahulich- 
keit mit den Teichmannschen Haminkristallen haben. Bei dieser 
Reaktion bleiben die Chloridplatinate des Ammonium und Kalium 
unverandert. 

In der letzten Zeit bei genauer chemischer Untersuchung der 
Cerebrospinalfltissigkeit auf Cholin seitens Kutscher und Rielander 
und Kaufmann wurde das letztere nicht gefunden. Aber schon im 
Jahre 1907, nachdem Donath seine ersten Abhandlungen veroffent- 
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licht hatte, wurde von Mansfeld n ) die Richtigkeit der Donathschen 
Ausftihruugen bestritten, und er sagt, dass man die von Donath dar- 
gestellten Kristalle aus jedem normalen Harn und jeder Cerebrospinal- 
flussigkeit erhalten kann, und dass diese Kristalle aus Ammonium- 
platinchlorid bestehen. 

Aucb Gulewitsch 3b )^ hat (im Jahre 1900) in einem Fall von 
Meningocele bei chemischen Untersuchungen der Cerebrospinalfl&ssig- 
keit kein Cholin gefunden. Kutscher und Rielander 9 ) haben die 
aus der Cerebrospinalfllissigkeit erhaltenen Kristalle des angeblichen 
Cholinplatinchlorids in Wasser gelost und dann nach entsprechender 
Bearbeitung mit Goldchlorid fallen lassen. Der erbaltene Niederschlag 
bestand aus leicht in Wasser loslichen Kristallen (Cholingoldchloride 
sind schwer loslich), sein Schmelzpunkt = 255 Grad (Schmelzpunkt 
des Cholingoldchlorids = ca. 245 Grad). 

Dann untersuchte Cesari 1 ) bei experimentell durch elektrische 
Strorae erzeugten epileptischen Krampfanfallen bei Hunden Cerebro- 
spinalfliissigkeit und hat kein Cholin gefunden. 

Kaufmann 7 ) hat im Laufe eines Monats einen Liter der Cere¬ 
brospinalfllissigkeit von einem Paralytiker und einem Epileptiker ge- 
sammelt und, nachdem er verschiedene Methoden znr Cholinbestimmung 
ausprobiert hatte, kommt er zu folgendem Schluss: „Sollte in der 
Lumbalfliissigkeit von Geisteskranken Cholin vorhanden sein, so diirfte 
es sich nur um Mengen handeln, deren Nachweis in exakt cheraischer 
Weise nicht raoglich ist. Daraus ergibt sich die Schlussfolgerung, 
dass dem Cholin keine Bedeutung flir die Pathologie und Atiologie 
der progressiven Paralyse und besonders derEpilepsie beizumessen ist.* 4 *) 

Unsere Untersuchungen**) zerfallen in zvvei Teile: Eretens ver- 


'*) Anm. bei der Korrektur. Die Arbeit wurde Mitte August der Re- 
daktion zugesandt; inzwischen ist eine Arbeit von G. Modrakonski „Uber 
die physiologische Wirkung des Cholins" in Archiv f. d. gesamte Physiologie 
7. X. 190S erschienen; in dieser Arbeit sagt der Autor zum Schlusse, dass es 
noch nicht sicher sei, dass Cholin sich im Blute oder Cerebrospinalflussigkeit 
von Ncrvenkranken befinde, weil die Cholinbefunde bisher sich ausschliesslich 
auf mikrochemische Reaktionen griinden, deren Beweiskraft doch nur relativ 
ist* 4 . Ausserdem ist im Neurologischen Zentralblatt vom 15. X. OS eine Polemik 
zwischen Donath und Kaufmann erschienen, in welcher der erstere seine 
friiheren Ergebnisse zu beweisen versucht, wahrend Kaufmann betont, dass 
die von Donath angegebenen Methoden, Cholin zu identifizieren, vieldeutig 
sind, und lcnkt die Auiinerksamkeit auf die Arbeiten von Kutscher und auch 
von Rielander, der in 1200 ecm Hydrocepbalusflussigkeit Cholin nicht nach- 
weisen konnte. 

**) Die Untersuchungen haben wir zum Toil im ehemisch-bakteriologischeu 
Laboratorium des Dr. ined. S. Serkowski in Warsehau ausgefuhrt. 
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suchten wir eine Method© zu finden, die eine moglichst kleine Quan- 
titat des Gholins zu bestimmen gestattet, und zweitens haben wir die 
Cerebrospinalflfissigkeit tod verscbiedenen Eranken auf den angeblichen 
Cholingehalt untersucht. Bei den chemischen Untersuchungen war mir 
stets Herr Stephan Torzewski, Chemiker, behilflich, und daftlr bin ich 
ihm zu herzlichem Dank verpflichtet 


I. Die Darstellung des Gholins in Form von Cholinplatin- 

chlorid. 

Eine wasserige Losung des salzsauren Gholins 41 ) wird durch einige 
Tropfen verdiinnter Salzsaure schwach angesauert und auf einem Wasser- 
bade bis zur Trockne eingedampft; der Rfickstand wird in absolutem, 
moglichst wasserfreiem Alkohol gelost und dann zu dieser L5sung 
werden einige Tropfen 20proz. alkoholischer Losung von Platin- 
chlorid zugesetzt (das Platinchlorid muss auch in absolutem, moglichst 
wasserfreiem Alkohol gelost sein). Der ausgefallene kristallinische 
Niederschlag ist gelb, in Wasser leicht, in absolutem Alkohol schwer 
loslich. Nehmen wir einen Tropfen wasseriger Losung auf den Objekt- 
trager und lassen ihn verdunsten, so sehen wir bei starker Vergrosserung 
Kristalle in Form von Oktaedern, Sabelklingen, Rosetten, Kreuzen usw., 
in einem Worte das Bild, wie es Donath in seiner Arbeit (Deutsche 
Ztsch. f. Nervenh. 1904, S. 110—112) gezeigt hat. Wenn wir keine 
wasserige, sondern eine schwach alkoholische Lbsung nehmen (Mott 
und Halliburton raten 15proz. Weingeist), dann erhalten wir 
Kristalle in Form von charakteristischen Oktaedern (s. Abbildung in 
der Arbeit von Mott: Vier Vorlesungen aus der allgemeinen Patho- 
logie des Nervensy stems, S. 69). 

Diese Methode hat Donath zur Bestimmung des Cholins in 
Lumbalflfissigkeit benutzt; wahrend aber diese Methode ausreichend 
ist, wenn wir nur mit einer Cholinlosung zu tun haben, ist sie leider 
ganz unbrauchbar, wenn in der Losung sich Ammon- und Kalisalze 
befinden. Was die Ammonsalze anbelangt, so hat es schon Mansfeld 
bestatigk Wir haben uns uberzeugt, dass man ahnliche Kristalle er- 
balt, wenn man ruit einer Chlorkaliumlosung zu tun hat. Donath be- 
merkt, dass man mit ganzlich wasserfreier Losung arbeiten muss; wir 
haben 99,8prozentigen (ev. 99,3proz.) Alkohol benutzt, wobei noch etwas 
Wasser mit Cuprum sulfuricum ausgezogen war; doch dfirfen wir 
einen solchen Alkohol keineswegs ganzlich wasserfrei nennen. Wir 
haben uns uberzeugt, dass in solchen Alkohol neben Cholinchlorid 

*) Zu unseren Untersuchungen haben wir das Mercksche Praparat ver- 
wendet. 
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auch einige Qaantitaten von Chlorkalium und Chlorammoniam iiber- 
gehen. Waiter sagt Donath, dass Cholinplatinchlorid sich sehr leicht 
in Wasser im Gegensatz zu schwerloslicbem Ammonium- und Kalium- 
platinchlorid lost; wir konnten feststellen, dass, obwohl diese Stoffe 
sich schwer I5sen, jedoch in gentigender Menge, um die Untersuchung 
auf Cholin ganzlich zu verderben. Was die Kristalle auf dem Objekt- 
trager betrifft, so sind die Kristalle yon Platinchlorid des Cholins, 
Ammonium und Kalium, einander ganz ahnlich. 


II. Die Bestimmung des Cholins mittels des Stanekschen 

Yerfahrens. 

Diese bereits oben beschriebene Methode gibt in der Tat sehr 
gnte Resultate, wenn wir mit grosseren Qaantitaten zu tun haben. 
Wenn wir eine Ldsung von mehreren Zehnteln Milligramm batten, so 
konnten wir mit Genauigkeit bis zu ungefahr 97 Prozent des ver- 
brauchten Cholins bestimmen. Wenn wir weniger als ein Milligramm*) 
genommen hatten, so waren die Resultate nicht genau, bei sehr 
kleinen Dosen (zehntel und hundertstel Milligramm) wurde die quanti¬ 
tative Bestimmung unmoglich, selbst die qualitativen Resultate waren 
unsicher; um so weniger sicher, wenn man zu der Losung noch andere 
Salze hinzugefugt hat 

III. Die Bestimmung des Cholins mittels Rosenheimschen 
Verfahrens (S. 443). 

Diese Methode eignet sich, wie wir es bestatigen konnten, sehr 
gut fur die Bestimmung selbst sehr kleiner Mengen Cholins. Rosen¬ 
heim gibt an, dass er die typischen Kristalle (s. Abbildung in seiner 
Arbeit in Journal of physiology 1905, S. 222) aus 20 ccm Blut, zu 
welchem das Cholin im Verhaltnis 1:20000 hinzugefttgt war, erhalten 
hat; wir haben solche Kristalle selbst bei noch grosserer Verdftnnung 
des Cholins erhalten. Diese Methode gibt also befriedigende Resultate 
auch bei minimaler Quantitat des Cholins. Bei dieser Reaktion bleiben 
die Kristalle des Ammons und Kaliums unverandert 

IV. Die Bestimmung des Cholins mittels Goldchlorid. 

Dieses Verfahren beruht darauf, dass wir aus wasseriger Losung 
des Cholins mittels einiger Tropfen von 30proz. wasseriger Gold- 

*) Zur Bestimmung kleiner Dosen mussten wir nicht ^ NaOH, sondera 
NaOH verbrauchen. 
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chloridlosung Cholingoldchlorid fallen. Wenn das Cholin in der Losung 
in minimaler Menge (hundertsten Teilen des Milligramms) yorhanden ist, 
so bleibt zunachst die Losung klar, dann beginnt sie sich zu trfiben 
und nach wenigen bis 24 Stunden (manchmal noch langer) fallen gelbe, 
in Wasser schwer losliche Kristalle aus. Diese Kristalle in Schmelz- 
punktrohrchen gesammelt, schmelzen bei 245—247 Grad. Diese Me- 
thode ist so wie die oben geschilderte sehr bequem zur Bestimmung 
kleiner Mengen Cholins und hat yor dieser den Vorzug der Genauig- 
keit. Mit diesem Verfahren erreicbten wir gute Resultate dort, wo das 
Cholin in den Losungen in geringer Menge yorhanden war. Dieser 
Methode haben sich Kutscher und Rielander bedient und dabei kein 
Cholin in der Cerebrospinalilussigkeit gefunden. 


V. Die Bestimmung des Cholins durch Yerbrennen auf einer 

Platinnadel. 

Beim Verbrennen des Cholins erhalten wir einen hochst charakte- 
ristischen Geruch, welcher vom ausgeschiedenen Trimethylamin her- 
ruhrt. Dieser Geruch ist so charakteristisch, dass es unmoglich ist, ihn 
zu yerkennen; dazu genugt eine minimale Quantitat Cholin (Kauf- 
mann bemerkt in Neurol Zentralblatt 1908, Nr. 6, dass man diesen 
Geruch bei einer Verdunnung von 1:2000000 erhalten kann). 


Wie wir aus diesen Untersuchungen ersehen, sind die Methoden III, 
IV und V die genauesten, aber wir haben immer die Untersuchung 
der Lumbalflfissigkeit auch mit der Methode I versucht. Im allgemeinen 
untersuchten wir die Cerebrospinalfllissigkeit gewohnlich folgender- 
weise: Die schwach angesauerte Fliissigkeit wurde auf einem Wasser- 
bade eingedampft, der Rfickstand in absolutem (s. oben) Alkohol gelost, 
dann wieder eingedampft usw., bis der Rfickstand sich ganzlich in 
absolutem Alkohol gelost hatte. Dann haben wir nach der Methode I 
die Platinchloriddoppelsalze fallen lassen. Den erhaltenen Nieder- 
schlag haben wir in wenigen ccm destillierten Wassers gelost; ein 
Tropfen dieser Losung wurde auf dem Objekttrager abgedampft und 
auf die Kristalle untersucht; nachher wurde er nach der Methode III 
bearbeitet. Und in der wasserigen Losung wurde das Platin mit 
Schwefelwasserstoff gefallt und nach der Abfiltrierung weiter nach der 
Methode IV bestimmt. Zum Verfahren V gebrauchten wir die Platin- 
chlorid- Oder Goldchloriddoppelsalze. Ffinfmal wurde die Lumbal¬ 
flfissigkeit von Kadavera untersucht; die Lumbalpunktion bei Toten 
muss moglichst bald nach dem Exitus (ein paar Stunden) ausgeffihrt 
werden, denn nach 24 Stunden war die Punktion schon erfolglos. 
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27mal hat man die Lumbalpunktion bei Kranken entweder zu thera- 
peatischen oder diagnostischen Zwecken ausgeftthrt (siehe Tabelle II). 

Bevor wir dies© Tabelle analysieren, mtissen wir noch hinzufbgen, 
dass die den Kadavern entnommene Flnssigkeit sich in Bezug auf den 
Gholingehalt ebenso wie die tod Lebenden stammende verhielt, d. h. die 
Beaktion mit Platinchlorid war positiv, mit alien anderen Methoden 
negativ. 

Wie wir aus dieser Tabelle ersehen, war nur zweimal (Nr. 6 
und 27) kein Niederschlag mit Platinchlorid vorhanden. Was die 
anderen Methoden betrifft, so gaben die Verfahren II and V immer 
negative Resultate. Mit der Method© III hatte man f&nfmal (in der 
Tabelle ein Fragezeichen) im Mikroskop ahnliche Kristalle, wie man 
sie gewohnlich bei dieser Reaktion auf Cholin beobachtet, gesehen, nur 
waren diese Kristalle langer und dunner. Mit der Reaktion IV haben 
wir viermal (Nr. 9, 10, 12, 16) einen kristallinischen, gelblichen, in 
Wasser schwer loslichen Niederschlag erhalten, der aber so minimal 
war, dass die Schmelzpunktbestimmung nicht ausgefuhrt werden konnte. 
£s muss betont werden, dass der Niederschlag sparlicher war, als wenn 
wir den hundertsten Teil vom Miligramm reinen Cholins verbrauchten. 
In den Fallen Nr. 18, 19, 20, 21, 22 haben wir die Flussigkeiten zu- 
sammengegossen, nachdem wir die Platinchloridsalze erhalten hatten, 
und dann haben wir nach der Methode IV gearbeitet; einen Nieder¬ 
schlag hat man nicht erhalten konnen. Die Fllissigkeiteu von den Fallen 
Nr. 22, 23, 24, 25, 26 und von zwei Kadavern haben wir gesammelt 
(zusammen etwa 60 ccm), doch fielen mit Ausnahme einer positiven 
Reaktion mit Platinchlorid alle anderen Reaktionen negativ aus. 

Wir sehen also, dass eine so empfindliche Reaktion, wie durch 
den Trimethylamingeruch beim Erhitzen des Cholins, bei welchem sich 
die kleinsten Dosen des Cholins bestimmen lassen, immer negativ aus- 
fiel. Auch haben wir niemals ein ganz positives Resultat mit dem 
Rosenheimschen Verfahren, welches, wie wir oben gesehen haben, 
sehr gate Resultate bei einer Verdiinnung von 1:20000 ergibt, erhalten. 
Die Qoldchloridmethode fiel viermal positiv aus, aber die erhaltene 
Quantitat war so minimal, dass eine genaue Bestimroung keinraal vor- 
genommen werden konnte. Kurz gesagt, positive Resultate ergab nor 
jene Methode, welehe, wie wir es bestatigen konnten, auch dann posi* 
tive Resultate gibt> wenn in der Losung nicht nur das Cholin, sondem 
auch andere Salze, Chlorammonium und Chlorkalium, vorhanden sind; 
alle anderen Methoden (und zwar viel empfiudlichere als diese) ergaben 
entweder negative oder unbestimmte Resultate. 

Wenn wir die Resultate der experimentellen mit den chemischen 
Untersuchungen vergleichen, so mllssen wir zu dem Schlusse kommen, 
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dass aller Wahrscheinlichkeit nach in der Cerebrospinal- 
flussigkeit kein Cholin vorkommt, oder aber in solchen 
Quantitaten, welche man chemisch nicht bestimmen kann, 
nnd infolge dessen glauben wir annehmen zu kdnnen, dass das Cholin 
wahrscheinlich bei der Entstehung der Krampfe epilep- 
tischen Charakters bei Menschen keine Rolle spieli 

Zum Schluss sei es mir gestattet, dem Herrn Dr. med. Edward 
Flatau ffir seine Unterstfitzung bei der Ansffihrung dieser Arbeit 
meinen herzlichsten Dank anszusprechen. 
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Au 8 der medizinischen Klinik zu Bonn (Direktor: Geh.-Rat Professor 

Fr. Scbnltze). 

Anatomischer Behind bei progressiver Mnskeldystrophie in 
den ersten Lebensjahren. 

Von 

Professor Finkelnburg. 

(Mit Tafel X. XL) 

Trotz der ausserordentlich grossen Zahl von Arbeiten fiber die 
progressive Mnskeldystrophie Hagen Mitteilungen fiber anatomische, 
das Nervensystem mit umfassende Befunde, die bei Dystrophikem in 
den ersten Lebensjahren erhoben werden konnten, so gut wie gar nicht 
vor. Denn wenn auch der Beginn des Leidens sich recht haufig bis 
in die frQheste Kindheit verfolgen lasst, wie in den Beobachtungen 
von Landouzy und Dejerine 1 ), Schultze 2 ) Blocq 3 ), Keferstein 4 ) 
und anderen, so schreitet doch der Prozess in der Begel so langsam 
fort, dass ein frflhzeitiger Tod infolge des Leidens zu den Seltenheiten 
gehdri Der histologische Befund bei ausgedehnter Dystrophie in den 
ersten Lebensjahren beansprucht nun gerade dadurch besonderes 
Interesse, dass wir das Auftreten der Muskelveranderungen an dem 
noch in der Entwicklung begriffenen Muskel-Nervensystem verfolgen 
konnen; fur die strittige Frage nach der neuropathischen oder 
primar myopathischen Natur des Leidens werden also solche 
jugendliche Falle, in denen eine genaue Untersuchung des Nerven- 
systems auch mit Hilfe der neuen Zelluntersuchungen m&glich ist. 
als weiteres, nicht unwichtiges Material in Betracht kommen. 

Beob&chtung. 

Vorgeschichte. Der 21 Monate alte R. L. stammt von gesunden 
Eltern; keine hereditftre Belastung. Potus, Lues negiert. Am 8. Februar 
1903 wurde das Kind in sehr elendem Zustand in die Klinik aufgenommen. 
Der mit der Brust gen&hrte, ohne Kunsthilfe geborene Knabe hatte sich 
nach Angabe der Mutter bis zum 11. Monat sehr gut entwickelt. Er 
konnte mit 6 Monaten allein im Bettchen sitzen und machte mit 9 Monaten 
die ersten Stehversuche. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 36. Bd. 30 
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Vom 11. Monat an „liess sich das Kind hangen". Es stellte sich 
nicht mehr, beim Sitzen sank es nach vorn znsammen, so dass es dorch 
Gurte gehalten werden masste. Der behandelnde Arzt konnte keinerlei 
rhachitische Erscheinnngen feststellen. Im 12. Oder 13. Monat bemerkte 
die Matter, dass das Kind die Arme schlechter heben konnte and nicht 
mehr nach dem Trinkbecher griff, w&hrend es die Handchen bei herab- 
hangenden Armen noch znm Spielen benntzte. Dann stellte sich beim Auf- 
richten auch ein starkeres Wackeln des Kopfes ein, bis in den letzten 
Monaten der Kopf ohne Stfttze nicht mehr ordentlich hoch gehoben werden 
konnte. Schlncken ging ohne Beschwerden. Die Beine warden in letzter 
Zeit weniger bewegt wie frtlher, beim Aafsetzen knickte das Kind sofort 
znsammen. Einige Tage vor der Aafnahme in die Klinik stellte sich 
Hasten and Fieber ein. 

Status praesens. Das far sein Alter gat entwickelte Kind ist leicht 
zyanotisch and hat eine stark beschleunigte A timing. Drfisenschwellungen 
Odeme, Exantheme besteheu nicht; keine rhachitischen Yeranderangen. Uber 
beiden Langen linden sich feachte Rasselgcraasche. tTber den hinteren 
unteren Langenabschnitten ist der Klopfschall abgeschwacht; Rachen frei 
von Belag; an den abrigen Brust- and Unterleibsorganen nichts Krankhaftes. 
Puls stark beschleunigt, 130 bis 140 Schlage in der Minute. Temp. 38,6. 

Beim ersten Blick fallt das starke Volumen der Wadenmusknlatur 
auf gegenUber der atrophisch erscheinenden Oberarm- and Schaltergegend; 
aach die Glataalmaskeln erscheinen volamndser wie normal and fahlen sich 
ebenso wie die Waden sehr weich an. Die von der Unterlage erhobenen 
Beine fallen schlaff herunter. Bei Nadelstichen werden dieselben etwas 
angezogen and die Zehen lebhaft bewegt Streckung im Kniegelenk scheint 
nicht mOglich zu sein. Die Gegend der Deltoidei ist beiderseits deutlich 
atrophisch, ebenso die Oberarmmuskulatur, wahrend an den Unterarmen and 
Handen keine deutliche Atrophie erkennbar ist Die erhobenen Arme fallen 
schlaff hernnter. Beuge- and Streckbewegungen im Ellenbogengelenk werden 
etwas ausgeffchrt Der Fingerschluss ist kraftig. Die Schulterbiatter haben 
eine normale Stellung. Das Kind kann ohne Sttttze nicht sitzen, es sinkt 
sofort nach vorne znsammen. Ebensowenig kann der Kopf ohne Sttltze 
gerade gehalten werden. Beim Weinen pragen sich beide Nasolabialfurchen 
gleickmassig gut aus. 

Die Pnpillen ziehen sich bei Lichteinfall gut znsammen. Der Triceps- 
reflex ist deutlich auslftsbar; an den Beinen sind die Sehnenreflexe 
nicht zu erhalten. Die Bauchdeckenreflexe sind lebhaft, der Plantarreflex 
mittelstark; dabei ist eine Dorsalflexion der Zehen haufig zu beobachten. 

Eine elektrische Untersuchung konnte nur einmal vorgenommen werden; 
ausser im M. quadriceps, deltoideus and biceps war bei mittelstarken 
faradischen and galvanischen StrOmen eine deutliche kurze Zuckung zu 
erhalten. 

Das Kind starb am 3. Tage nach der Aufnahme in die Klinik. Zwei 
weitere in den Jahren 1903 und 1905 geborene Kinder sind ebenfalls an 
Dystrophie erkrankt — Untersuchung im 18. and 24. Lebensmonat — 
und beide an den Folgen einer leichten kapillaren Bronchitis gestorben. 
Eine Sektion dieser Kinder wurde nicht gestattet. 

Bei der 18 Stunden p. m. vorgenommenen Obduktion fanden sich in 
den Langen zahlreiche broncho-pneumonische Herde; im abrigen ergaben 
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die inneren Organe keinen krankhaften Befund. Die Enochen boten keine 
Zeichen von Hhachitis. Auf dem Durchschniit erschienen die behufs ge- 
nauerer Untersuchung wfthrend der Totenstarre herausgenommenen Mus¬ 
keln, Mm. pectoralis rechts, deltoideus beiderseits, biceps beiderseits, triceps, 
glutaei, erector trunci, quadriceps, gastrocnemins, interossei, rectus abdominis, 
diaphragma gr&sstenteils auffallend blass und von Fettgewebe durchsetzt. 
Ausser den genannten Muskeln warden mikroskopisch untersucht Zunge. 
Herz, Rttckenmark und Gehirn und je ein N. radialis, cruralis und ischiadicus. 

Mikroskopisoher Befund. 

1. Nervensystem. fiber den Befund am Nervensystem kann ich 
inich kurz fassen. Die gut gelnngenen Nisslpraparate vom RQcken- 
mark und Gehirn (Zentralwindungen) boten ein ganz normales Ver- 
halten. Die Ganglienzellen der Vorderhorner zeigen keine patholo- 
gischen Abweichungen bezuglich Form, Fortsatzreichtum, Kernlage 
und Anordnung der Nisslkorper. Ebensowenig besteht ein Faser- 
schwund in den vorderen Wurzeln. Anch die obengenannten Nerven 
und die besonders untersuchten feinen intramuskularen Nervenastchen 
bieten ein durchaus normales Verhalten. 

II. Muskulatur. 1. Die Glutaalmuskeln bestehen mikroskopisch 
fast ganz aus Fettgewebe, das von derben, kernreichen Bindegewebs- 
zQgen in kleine Felder zerlegt ist. Muskelfasern finden sich nur noch 
in sparlichen Gruppen dazwischen gelagert; dieselben sind von dichten 
Bindegewebslamellen umscheidet, lassen die Querstreifung noch deutlich 
erkennen und sind von meist abgerundeter Form. Die Gefasse er- 
scheinen an einzelnen Stellen verdickt, weisen aber keine starkere 
Kerninfiltration der Wandungen oder der Umgebung auf. 

2. Die Mm. gastrocnemii bieten das gleiche Bild wie 1. 

3. M. quadriceps und erector trunci zeigen das typische Verhalten 
dystrophisch veranderter Muskulatur ohne starkere Fetteinlage- 
rung. Die meist atrophischen Fasern sind durch dichte, kernreiche 
Bindegewebszttge in kleine Gruppen geschieden; hier und da sieht man 
eine hypertrophische Faser. Muskelknospen finden sich ebenso wie 
in 1 und 2 nur ganz vereinzelt, so dass es den Eindruck macht, als 
wenn sie ebenfalls zum grossten Teil zugrunde gegangen seien. 

4. Die Interkostalmuskein sind hochgradig verandert und weisen 
wie die Muskeln 1 und 2 starke Fettzellenbildung auf. 

5. Das Diaphragma zeigt geringgradige, aber deutliche Verande- 
rungen. 

6. Im M. pectoralis, deltoideus und infraspinatus bieten sich eigen- 
artige Querschnittsbilder dar. 

Bei schwacher Vergrosserung, wie eine solche die Figur 1 ((Taf. X. XI) 
darbietet, konnte man beim ersten Blick auf den Gedanken kommen, dass 
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ein entztindlicher Prozess, eine echte Myositis in diesen Muskelpartien 
Platz gegriffen hat, so dicht und zahlreich erscheinen die Kerne neben 
einander gelagert. Die starkere Yergrosserung zeigt aber deutlich, dass 
von einer entziindlichen Veranderung keine Rede ist. Man erkennt 
jetzt deutlich, dass diese Muskelfelder sich aus kleinen, dicht neben 
einander gelagertenFaserquerschnitten mit ihrenKernen zusammensetzen. 
Eine Vermehrung des Bindegewebes zwischen diesen kleinen Fasern 
besteht nicht, nur erscheinen die zwischen den Querschnitten liegenden 
Kerne etwas vermehrt (Figur 2). Was nun die Fasern selbst angeht, 
so schwankt ibr Querdurchmesser zwischen 3,0 und 10,0 (i; die Mehr- 
zahl ist 0—7 fi gross und hat eine mehr runde oder polygonale 
Form mit abgerundeten Ecken, so dass sie, im Gegensatz zu an- 
grenzenden, nicht veranderten Muskelpartien, ein durchaus patholo- 
gisches Verhalten zeigen. Das Fehlen jeder starkeren Binde- 
gewebsvermehrung zwischen diesen kleinsten Fasern tritt besonders 
deutlich an Langsschnitten hervor (Fig. 3). Die Gefasse zeigen in 
diesen Muskelpartien keine Wandverdickung. Inmitten der aus kleinen 
Muskelfasern bestehenden Feldern sieht man zahlreiche, einzeln oder 
in Gruppen zusammenliegende hypertrophische Fasern bis zu 100 fi 
Grossendurchmesser (Figur 1 und 2). Diese haben meist eine rund- 
liche Form, zeigen keine Kern vermehrung und keine deutliche Spalt- 
bildung oder Vakuolisierung. Bilder, wie sie vor alien) F. Schultze* 2 ) 
beschrieben und abgebildet hat, mit deutlichen Zerfallserscheinungen 
der Muskelfasern, netzformigen Resten und starkerer Anhaufung von 
Muskelfaserkernen babe ich nirgends gesehen. Ausser den hyper- 
trophischen Fasern erkennt man reichlich eingestreute Fettzellen 
(Fig. 2 und 3). Die Muskelknospen, die in den stark veranderten 
Muskeln 1, 2, 3 fast ganz fehlten, so dass man annehmen muss, dass 
sie ebenfalls zugrunde gegangen sind, bieten in den eben besprochenen 
Muskelgebieten ein normales Aussehen. 

Neben den eben beschriebenen Muskelfeldern mit kleinsten Fasern 
finden sich in den genannten Muskeln ganze Gebiete, die in ihrer 
Form und Grasse ein normales Aussehen darbieten, deren Fasern eine 
Durchschnittsgrosse von 10—14 fi haben; nur hier und da trifft man 
in diesen normal erscheinenden Muskelgebieten grossere Fasern, die 
man fur hypertrophische ansprechen kbnnte: diese erreichen aber nie- 
mals eine Grosse wie in den geschilderten pathologischen Muskelfeldern. 

7. lm M. rectus abdorn. sind keine sicheren Veranderungen er- 
kennbar, doch fallt auch hier auf, dass die durchschnittliche Grosse 
der Muskelfaserquerschnitte nur 6—8 t u betriigt. 

8. Zuuge und Herzuiuskel bieten nichts Krankhaftes. 

Dass es sich in dem vorliegenden Fall uni eine progressive Muskel- 
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dystrophie handelt, die, fr&hzeitig einsetzend, in ausserordentlich rascher 
Entwicklung eine ungewohnlich grosse Ausdehnung erreicht hat, be- 
darf nach den Untersuchungsergebnissen am Muskel-Nervensystem keiner 
weiteren Begriindung. Das Fehlen von nachweisbaren Verande- 
rungen sowohl im Hirn-Rfickenmark, auch bei Anwendung der 
Nisslfarbung, wie an den peripheren Nerven erlaubt mit Sicher- 
heit die spinale und neurotische Oder neurale Form der Muskel- 
atrophie auszuscbliessen. 

Vergleichen wir die Muskelbilder unseres Falles mit den bei 
typischer Dystrophie erhobenen Befunden, so lasst sich sagen, dass die 
Querschnittsbilder naraentlich deijenigen Muskeln, in denen der Prozess 
am weitesten vorgeschritten ist, ein durchaus typisches Verhalten zeigen. 
Der grosste Teil des Querschnitts setzt sich zusammen aus derben 
welligen Bindegewebsziigen und reichlichem Fettgewebe. Die sparlichen, 
einzeln oder in Gruppen dazwischen verstreut liegenden Muskelfasern 
lassen die Querstreifung noch deutlich erkennen und sind zum Teil 
von runder Form, umgeben von einem dichten Bindegewebsring. Die 
Gefasse zeigen dabei keine erheblichere Verdickung. 

In zahlreichen anderen Muskeln finden sich dagegen Querschnitts¬ 
bilder, wie sie bei dystrophischen jugendlichen und alteren Personen 
bisher nicht beschrieben oder abgebildet sind. Hier bestehen ganze 
Muskelfelder aus kleinsten Muskelfasern mit meist abgerundeten Ecken 
und reiclilich dazwischen gelagerten Kernen. Dabei zeigt das Binde- 
gewebe nur insofern eine Vermehrung, als die den Muskel in einzelne 
Abschnitte trennenden Ztige ein derberes Aussehen haben wie an nor- 
malen Stellen. Innerhalb der aus den kleinsten Fasern sich zusammen- 
setzenden Muskelfeldern ist dagegen die Stfitzsubstanz nicht vermehrt. 
Weiterhin ist charakteristisch, dass gerade in diesen Feldern einzeln 
oder jn Gruppen zu drei und vier grosse hypertrophische Fasern an- 
getroffen werden. 

Wenn man die klassischen Schilderungen Erbs 5 ) fiber die Muskel- 
befunde bei Dystrophikern liest, so findet man stets betont, dass an 
Stellen mit vorgeschrittener Atrophie der Muskelfasern stets auch 
reichliches Bindegewebe sich findet, so dass die einzelnen atrophischen 
Fasern von kernreichem, verdicktem Bindegewebe umscheidet erscheinen. 

Wir konnen daher auf Grund des histologischen Bildes nicht 
mit Sicherheit sagen, dass es sich in den Feldern mit kleinsten Muskel- 
querschnitten urn atrophische Muskelfasern handelt, da jede er¬ 
heblichere Vermehrung des Stfitzgewebes fehlt Andererseits zeigen 
die Fasern das oben geschilderte pathologische Verhalten sowohl 
bezfiglich der Form wie der Grosse, so dass die naheliegende An- 
nahme, dass wir es mit in der Entwicklung begriffenen normalen 
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Muskelelementen zu tun haben, nicht ohne weiteres berechtigt erscbeint. 
Zum Vergleiche babe ich eine Reihe yon Muskeln eines 18 Monate 
alten, an Bronchopneumonie gestorbenen Kindes untersucht Diese — 
ebenfalls wahrend der Totenstarre herausgenommen — boten ein ganz 
anderes Ausseben. Die Muskelquerscbnitte waren in den einzelnen 
Muskeln durchgangig von gleicber Grosse, der Kemreicbtum viel ge- 
ringer. Die durcbschnittliche Grosse (80 Prozent der Fasern) betrag 
11 — 11,5 {I, gegen 6—7 (i bei unserem dystrophischen Kinde. Nacb 
den Untersuchungen von Hauck 6 ), die an wahrend der Totenstarre 
excidierten Muskelstttcken vorgenommen wurden, bewegt sich der 
Durchschnittswert beim Neugeborenen zwischen 7 und 8 p, beim 
achtzehnmonatlichen Kinde zwischen 9,7 und 14,0 und beim 
2 3 / 4 jahrigen zwischen 14,0 und 20,8 fi . Wir sehen also, dass an 
zahlreichen Muskelgebieten unseres dystrophischen Kindes die Durch- 
schnittsgr5sse der Fasern erheblich hinter deijenigen beim normalen 
Kinde zurfickbleibt und sich dem Durchschnittswert des Neugeborenen 
nahert 

Man gewinnt somit den Eindruck, dass es sich nicht um sekundar 
atrophische Faserfelder handelt, sondern dass einzelne ganze 
Muskelfelder in ihrer Entwicklung zuruckgeblieben sind und 
ihre Neigung zur dystrophischen Veranderung in dem Auftreten zahl- 
reicher hypertrophischer Fasern inmitten der pathologisch kleinen und 
in ihrer Form veranderten Muskelfasern zu erkennen geben. 

Die strittige Frage fiber die neuro- oder myopathische Genese der 
Dystrophic hat durch eigenartige Befunde bei menschlichen Miss- 
bildungen mit Amyelie von v. Leonowa 7 ) und Petren 8 ) erneutes 
Interesse gewonnen. Es hat sich gezeigt, dass bei diesen Missbildungen 
trotz volktandigen Fehlens der Vorderhornzellen und der vorderen 
Wurzeln die Muskelfasern eine normale Ausbildung erreicht hatten, 
dass also die Entwicklung der quergestreiften Muskeln in 
fruherer und spaterer Fotalzeit von den vorderen Wurzeln 
unabhangig ist. Diese Dnabhangigkeit der embryonalen Anlage der 
Muskeln vom Nervensystem spricht gegen die von einer Reihe von 
Autoren vertretene Anschauung, dass die Muskulatur in gleicher Weise 
wie die motorischen Nerven in enger trophischer Beziehung zu dem 
Zentralnervensystem stehen. 

Wenn man auch annehmen darf, dass das Abhangigkeitsverhaltnis 
der Muskelfasern vom Nervensystem im extrauterinen Leben sich anders 
gestaltet wie wahrend der fotalen Entwicklungsperiode, so behalten 
dabei doch die oben genannten Befunde von v. Leonowa und Petren 
ihre Bedeutung fur die Frage nach der primar myopathischen Ent- 
stehung der Dystropbie. Bieten sie uns doch eine gentigende Grund- 
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lage far die Annahme, dass abnorme Verhaltnisse der Muskelanlage, 
die sich in der Fotalzait unabhangig vom Nervensystem entwickelt 
haben, im extrauterinen Leben frfiher oder spater zum Ausdruck kommen 
konnen in Gestalt von Wachstumsanomalien der Muskelfasem, ohne 
dass gleichzeitig eine Funktionsstorung der Nervensubstanz vorzuliegen 
braucht. 

Wir baben oben gesehen, dass zahlreiche Muskeln Querschnitts- 
bilder boten, die auf eine mangelhafte Entwicklungsfahigkeit 
der Muskelelemente hinzuweisen scheinen, and dass gerade in diesen 
in der Entwieklung zuruckgebliebenen Muskelabschnitten die Anfange 
der dystrophischen Veranderung zu erkennen waren. Dieser Befund 
lasst sich mn so mehr im Sinne der primar myopathischen Natur 
des Leidens verwerten, als auch die genaueste Untersachung des 
Nervensystems*) keine nachweisbaren Yeranderungen ergeben hat, ob- 
wohl es sich um eine ungewohnlich frtihzeitig einsetzende und schnell 
fortschreitende ansgebreitete Muskeldyatrophie handelt, bei der das 
hereditare Moment in der ebenso frtihzeitig einsetzenden und sich rapid 
ausbreitenden Erkrankung bei zwei anderen Geschwistern aufs deut- 
lichste zutage triti 
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ErblHrung der Abbildungen aaf Tafel X n. XI. 

Die Zeicbnungen sind mit dem Zeichenprisma entworfen and mikroskopiscb 
genau (nicht schematisch) au9gefuhrt. Die Vergrosserung ist bei dem Figuren- 
text angegeben. 

Fig. 1 stellt einen Querscbnitt aus dem M. pectoralis dar bei scbwacber 
Vergrbsserung (Zeiss Oc.8, Obj. 16). Die bypertrophiscben (a) Muskelfasern 
finden sich zuhlreich eingestreut zwiscben den aus kleinsten Fasern (3—10 (i) 
bestehenden Feldern (c) mit reichlichen Kernen. Die grosseren Bindegewebs- 
zuge sind verdickt; Fettzeilen (b) sind als belle Lucken sparlich dazwiscben ge- 
lagert. 

Fig. 2. Querschnitt aus dem M. deltoideus. Vergr. Zeiss Oc. 4, Obj. 4. 
(Apert. 0,95). a,a zwei hypertrophische Muskelfasern inmitten der kleinen Faser- 
querschnitte (3—10 fi). Das ganze Muskelfeld umgeben von Fettzeilen (b, b). 

Fig. 3. Langsscbnitt aus M. deltoideus. Vergr. Leitz, Oc. 4, Obj. 6. 
Zwei langsgetroffene bypertropbische Fasern (a, a), Biindel mit zahlreichen langs- 
getroflenen kleinen Muskelfasern (c), dazwischen Fettzeilen (b). 
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Ana der 1. Abteilung der stadtischen Heil- und Pfleganstalt zn Dresden 
(Oberarzt: Geheimer Sanitatsrat Dr. Ganser). 

Klinischer Beitrag znr Kenntnis der heredit&ren Ataxie 
(Friedreichschen Krankheit). 

Von 

Dr. Germanas Flatau, 

Anstaltsaret. 

Die vorliegende Arbeit hat zum Gegenstand die Beschreibung und 
Besprecbnng zweier in mancher Hinsicht bemerkenswerter Falle von 
Friedreichscher Krankheit bei zwei Brudem der Familie 0. 

Der Vater der beiden Binder stammt aus gesunder Familie, ist ein 
bra taler, trunksflchtiger, arbeitsschener Mensch, der fttr seine Familie 
nicht sorgte, sie vor acht Jahren im Stich liess and jetzt in der st&dtischen 
Arbeitsanstalt nntergebracht ist. 

Die Matter, 42 Jahre alt, ist gleichfalls erblich nicht belastet. Sie 
selbst hat schlecht gelernt, rechnet and schreibt schlecht and macht einen 
darchaus imbecillen Eindruck. Sie hat w&hrend ihrer Schwangerschaften 
stets viel Sorgen und Kummer infolge der Trunksucht ihres Mannes durch- 
zumachen und eine sehr schleche Behandlung von ihm zu erdulden gehabt. 
Sie ist eine blasse,^ehr dtlrftig genahrte Frau, will aber kOrperlich stets 
gesund gewesen sein. Sie hat 7 lebende Kinder, alle rechtzeitig, geboren, 
4 M&dchen, 3 Knaben and keine Fehlgeburten gehabt. Ihre Kinder hat 
sie stets durch ihrer Hftnde Arbeit ernfthrt. 

Paul 0., der ftltere der beiden erkrankten Brttder, 17 Jahre alt, 
wurde normal, ohne Kunsthilfe, in Dresden geboren. Er war immer 
schw&chlich, machte aber keine eigentlichen Krankheiten durch. Infolge 
sehr geringer Begahung lernte er in der Schule sehr schlecht und kam 
nicht recht mit fort. 

Seit der Schulzeit machte sich bei ihm ein zunehmend schlechter 
Gang und Zittern bemerkbar. Er hatte keinen Halt und „ging zeitweise 
wie ein Betrunkener“. 

Nach der Schulzeit war er als Arbeitsbursche in einer Schuhfabrik 
t&tig, konnte aber infolge seines Ganges nicht recht arbeiten. Er kam 
dann wieder nach Hause und sollte nun Zigarreumachen lernen. Das 
ging aber auch nicht Er hatte die Lust zur Arbeit verloren. In einer 
Peitschenfabrik hielt er auch nicht lange aus und kam dann wieder nach 
Hause. Hier machte er allerhand Dummheiten. Wiederholt ftlhrte er in 
der Wohnung seiner Mutter Diebst&hle aus, stahl seiner Schwester 22 Mk. 
bares Geld, woTfir er sich einen Revolver mit 30 St&ck Patronen und 
N&schereien kaufte. Auch die Hausbewohner wurden von ihm in mannig- 
facher Art und Weise bestohlen. Das gestohlene Geld vergrub er zum 
Teil, zum Teil vernaschte er es. Dem Klassenlehrer der Fortbildungs- 


Digitized by 


Google 



462 


XXII. German us Flatau 


schule legte er von ihm geschriebene anonyme Postkarten unsittlichen 
Inhaltes auf das Pult. Dann suckte er sich wieder Geld zu erschwindeln 
und machte sich hierbei der Urkundenf&lschung, des Betrugs and der 
Hehlerei schuldig. Seinen jtlngeren Bruder veranlasste er zu Betrflgereien. 
Als Grund ftlr seine Verfehlungen gab er einmal an, er habe sich Geld- 
mittel verschaffen wollen, um seine Mutter glauben zu machen, er gehe 
auf Arbeit, w&hrend er in Wirklichkeit nichts tat. Ein ander Mai hatte 
er die Ausrede, er habe sich an einem Gesch&ftsftthrer einer Zigaretten- 
fabrik, weil dieser ihn nicht einstellen wollte, rachen wollen, als er bei 
der Ehefrau des Gesch&ftsftlhrers sich 10 Mk. zu erschwindeln versuchte. 
Er ist ira ganzen einmal von der Schulbehorde an Amtsstelle wegen 
Liigen mit 2 Stunden Arrest, einmal polizeilich mit einem Verweis und zwei- 
mal gerichtlich wegen Diebstahls, widernatiirlicher Unzucht, schwerer Ur- 
kundenfalschung mit versuchtem Betrug, wegen vollendeten Betrugs, Hehlerei 
und Beleidigung mit Gefangnis insgesamt zu 12 Wochen bestraft worden. 

In den Akten wird er als „ein in seiner geistigcn Befahigung ent- 
wickelter Mittelschtiler u , als zu Diebereien und Schwindeleien geneigt, in 
den Polizeiakten einmal als geistig nicht normal bezeichnet. Eine Unter- 
suchung auf seinen Geisteszustand (hinsichtlich des § 51 Oder § 56 Str.-G.-B.) 
hat aber nicht stattgefunden. 

Die Mutter bezeichnet ihn als arbeitsscheu, verlogen, im hochsten 
Grade verwahrlost, verstockt, faul, zu jeder bosen Tat fakig, bei dem weder 
gute, noch bose Worte etwas ntttzen. Er halte die jiingeren Geschwister 
zu Schlechtigkeiten an. Sie beantragte deshalb mehrfach die Aufnahme 
ihres Solines in eine Besserungs- oiler Arbeitsanstalt und weigerte sich, 
ihn weiter bei sich aufzunehmen. 

Am 25. X. 1907 wurde er nach Verbttssung seiner letzten Strafe der 
Arbeitsanstalt zugefiihrt. Hier machte er am 24. III. 1908 einen ernst- 
haften Selbstmordversuch durcli Erhangen und wurde darnach zur Beob- 
acktung seines Geisteszustandes nach der I. Abteilung (Beobachtungs- 
abteilung) der stadtischen Heil- und Pfieganstalt verlegt. 

Status: Infantiler Habitus. Klein. Graziler Knochenbau, schwach- 
liche Muskulatur, dtirftiger Ernahrungszustand, anamisch. Kflrpergewicht 
41,5 kg. 

Somatisch: Schlaffheit der GesichtszGge. Stumpfheit des Gesickts- 
ausdrucks. Zwei kleine belanglose Narben an der Stirn (als Kind ge- 
fallen). Schadel auf Druck und Beklopfen nicht emplindlich, klein, oval. 
Iveine Druckpunkte. Haarwuchs diclit. Konjunktival- und Kornealreflex 
oline Besonderheit. Pupillen mittelweit, gleich, rund, reagieren auf Licht- 
einfall und Konvergenz. 

Augenbewegungen frei. Bei Endstellungen der Bulbi nystagmus- 
artige Zuckungen. Augenhintergrund: Links temporare Halfte der Papille 
blasser als nasale. Sehscbarfe und Gesiclitsfeld normal. Gesichtsbildung 
symmetrisch. Beiderseits gleiche Facialisinnervation. 

Zunge gerade, zittert. Zahne gut. Gaumen schmal. Gaumen- und 
Wiirgreflex normal. Schlucken gut. 

Sprache langsani, verwaschen, mangelhaft artikuliert. 

Tremor manuuni. Quinquaud positiv. Zittern der Hande nimmt bei 
Bewegungen zu. Koine Motilitatsstorungen. Grobe Kraft beiderseits gleich, 
goring. Keflexe der oberen Extromitaten auszulosen. Bei Zielbewegungen 
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and Fingernasenversuch deutliches Ausfahren. Schrift etvvas zittrig, kind- 
lich, unausgeschrieben. 

Grosse Nervenst&mme nicht druckempfindlich. Mechanische Muskel- 
erregbarkeit nicht erhdlit. Eeine trophischen StOrungen. 

Dermographie. Thorax schmal, flach. Rechtsseitige leichte Kypho- 
skoliose der Brustwirbels&ule. Abdominalreflex positiv. Kremasterreflex 
positiv. Patellarreflexe beiderseits schwach. Kein Patellarklonns. Achilles- 
sehnenreflexe = 0. Kein Fussklonns. Babinski rechts positiv, links an- 
gedeutet. Keine Spasmen. Bei Kniehackenversuch deutliches Ausfahren. 
KOrperhaltung leicht gebeugt. Gang breitbeinig, stampfend, unsicher (maneh- 
mal wie betrunken), ataktisch. Starkes Rombergsches Ph&nomen. Keine 
Sensibilitatsst6rung. 

Innere Organe ohne besonderen Befund. 

Urin ohne Eiweiss, ohne Zucker. 

Psychisch: Ausgesprochene geistige Schwfiche (Imbecillitat) bei 
einem kOrperlich und geistig in der Entwicklung zurUckgebliebenen jungen 
Menschen. Die geistige Schwftche gibt sich zu erkennen in einer mangel- 
haften Entwicklung der gesamten geistigen Fahigkeiten, in einer aus- 
gesprochenen Urteilsschwftche, in einem im allgemeinen stumpfen, gleich- 
gUltigen Benehmen, in der Anomalie der Affekte, namentlich in zeitweilig 
abnorm starker Gefdhlsbetonung (Drohen mit Selbstmord; Suicidver- 
such) und schliesslich in der starken Neigung zum Schwindeln, LQgen, 
Stehlen usw. (moralischer Schwachsinn). 

Karl 0., geb. 18. VII. 1897. Flaschenkind, war sehr schwftchlich, 
hatte Ende des ersten Jahres einige Wochen Durchfall und kam dabei 
sehr herunter. Er wurde, als der Vater die Familie im Stich liess, ins 
Findelhaus gebracht, bekam die ersten Zfthne etwa mit 3 / 4 Jahren, lernte 
sprechen so zeitig wie die anderen Kinder, aber erst im 2. Jahre laufen. 
Kein Bettnftssen. Mit 5 Jahren kam er wieder zur Mutter zurttck. Von 
Krankheiten hat er nur Masern und MandelentzQndungen durchgemacht. 
Kein Trauma. Mit 7 Jahren kam er in die Schule. Das Lernen fftllt 
ihm sehr schwer. Er ist ein sehr mangelhafler Schiller. Seit der Schul- 
zeit fing er an schlechter zu gehen und die Sprache fiel ihm schwerer. 
Von dem oben genannten 17jfthrigen Bruder liess er sich Ofters zu 
Schwindeleien und Betrtlgereien verleiten. 

Somatisch: Seinem Alter entsprechend gross. Graziler Knochenbau, 
dllrftige, schlaffe Muskulatur, dtlrftiger Ern&hrungszustand. 

Anflmie. SchlafiFheit der GesichtszQge. Gesichtsausdruck bldde, lacht 
viel und blOde. 

Es fallen sofort auf Spontanbewegungen: Der KOrper des Knaben ist 
in toto in leichter Unruhe (ahnlich wie bei der Chorea), auch wenn Patient 
sich Mtlhe gibt, still zu sitzen oder still zu stehen. Es ist kein Zittern, 
sondern ein ungleich- und unregelm&ssiges leichtes Wackeln oder Zucken. 
Der ausgestreckte Arm oder die Hand kdnnen nicht still gehalten werden, 
schwanken, zucken, wackeln. 

Schadel leicht hydrocephal, auf Druck und Beklopfen nicht empfind- 
lich. Schlichtes Haar. Keine Druckpunkte. Keine Kopfnarben. Kon- 
junktival- und Kornealreflex in normaler Starke. 

Pupillen mittelweit, gleich, rund, reagieren auf Lichteinfall und Kon- 
vergenz. Augenbewegungen frei. Nystagmus horizontalis. Augenhinter- 
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grand ohne Besonderheiten. Gesichtsbildang symmetrisch. Beiderseits 
gleiche Facialisinnervation. Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert. 
Z&hne gat. Gaumen- and Wftrgreflex normal. Schlucken gat 

Sprache selir langsam, nasal, verwaschen. 

Tremor man., der bei Bewegangen zunimmt. Beim Fingernasenversach 
Zittern and Aasfahren. Keine Motilit&tsstOrangen. Grobe Kraft beider¬ 
seits gleich, sehr gering. Reflexe der oberen Extremit&ten anszaldsen. 

Grosse Nervenstamme nicht druckempfindlich. Mechanische Muskei- 
erregbarkeit nicht erh6ht Leichtes vasomotorisches NachrOten. Thorax 
schmal, flach. Leichte Skoliose. Bauchreflexe positiv. Kremasterreflex 
positiv. Westphalsches Zeichen. Kein Patellarklonas. Achillessehnen- 
reflexe aufgehoben. Kein Fussklonas. Kein Babinski. Oppenheim posi¬ 
tiv. Keine Spasmen. Keine Hypotonie. Beim Kniehackenversuch deatliches 
Aasfahren. Gang ataktisch, sehr ansicher. Cerebellare Ataxie besonders 
deatlich bei Kehrtwendangen. Romberg sehr stark. Links leichter Pes 
eqaino-varus. Sensibilitat nicht sicher zu prttfen. 

Innere Organe ohne besonderen Behind. Blase and Mastdarm ohne 
Stflrang. 

Psychisch: Ausgesprochene Imbecillitat. 

Die am meisten hervortretenden Symptom© in beiden Fallen: 
Familiares Auftreten einer in jugendlichem Alter begonnenen und all- 
raahlich sich entwickelnden, von den Beinen anfangenden, dann auf 
Rnmpf und Arme ubergehenden Ataxie vorwiegend cerebellaren 
Charakters, dazu eine charakteristische Sprachstorung (Bradylalie and 
mangelbafte Artikulation) machen die Diagnose leicht Es handelt 
sich in beiden Fallen um die Friedreichsche Krankheit und zwar 
um den sogenannten spinalen Typus (Lathje), der ausser den oben 
genannten Symptomen der Ataxie und Sprachstorung durch das Vor- 
handensein des Westphalschen Zeichens, von Nystagmus, Skoliose 
und Spitzfuss charakterisiert ist, wahrend der cerebellare Typus 
(Herddo-Ataxie cerebelleuse Maries) sich durch normale oder ge- 
steigerte Patellarreflexe, Opticus- und Oculomotoriussymptome neben 
Ataxie und Sprachstorung zu erkennen gibt. 

Das Grundsymptom der Friedreichschen Krankheit, die pro- 
grediente, von den Beinen auf die Arme ubergreifende Ataxie, ist in 
beiden Fallen sehr deutlich vorhanden, viel ausgesprochener bei dem 
jiingeren noch als bei dem alteren der beiden Kranken. Der Beginn 
der Erkrankung fallt bei beiden ungefahr in das schulpflichtige Alter. 
Das Leiden ist demnach bei dem jungeren viel rascher vorwarts ge- 
schritten als bei dem alteren. Der Gang des jungeren ist stark atak¬ 
tisch, unsicher, taumelnd, wie der ernes Betrunkenen, bei ihm ist 
auch eine ausgesprochene statische Ataxie nachzuweisen (Schwanken, 
Wackeln und Zucken der frei herausgehaltenen Extremitat, fort- 
wahrende Unruhe des Rumpfes beim Sitzen). Das Rombergsche 
Phanomen zeigen beide, der jdngere starker als der altere. 
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Das Leiden schreitet also bei den einzelnen Individuen, auch in 
derselben Familie, ganz verschieden rasch fort 

Das familiare Auftreten des Leidens findet sich in meinen Fallen 
gleichfalls bestatigt 

Die bei der Friedreichschen Krankheit oft und mit Recht, auch 
als atiologisch bedeutungsvoll, hervorgehobene und in den meisten 
Fallen nachweisbare neuropathische Belastung und Degeneration ist 
in der Familie 0. auch vorhanden. Der Vater leidet an Alkohol- 
zerruttung, die Mutter an Imbecillitah Ein ausgesprochener ange- 
borener Schwachsinn lasst sich bei ihren beiden hier besprochenen 
Sohnen auch nachweisen. Ausserdem sind beide Sohne, wie so oft 
bei diesen Kranken, von kleiner Statur, schwachlicher Korperkonsti- 
tution, mangelhaft entwickelter Muskulatur, yon diirftiger Era ah rung 
und anamischem A usee hen. Diese allgemeine mangelhafte Korper- 
veranlagung und die Friedreichsche Krankheit entstehen ja haufig 
auf dem gemeinsamen Boden einer angeborenen Degeneration. 

Ein weiteres wichtiges Symptom, das Erloschensein der Patellar- 
sehnenreflexe, ist nur in dem zweiten Fall tatsachlich nachzuweisen, 
in dem ersten Fall sind sie schwach vorhanden. Es handelt sich 
meines Erachtens trotzdem nicht um zwei verschiedene Formen der 
hereditaren Ataxie, die Mariesche Heredo-Ataxie Oder cerebellare 
Form in dem ersten Fall und um die spinale Form, die Friedreichsche 
Ataxie in dem zweiten Fall, sondern, wie schon oben betont, um ein 
und dieselbe Krankheit und Form, nur in verschiedenen Stadien. Die 
Krankheit ist eben bei dem lljahrigen Kranken vorgeschrittener als 
bei dem 17jahrigen. 

Die Achillessehnenreflexe sind, was auch die Regel ist, in beiden 
Fallen erloschen. 

Bei dem alteren der beiden Kranken findet sich das Babinskische 
Phanomen, bei demjfingeren der Oppenheimsche Dnterschenkelreflex. 
Der Mendel-Bechterewsche Reflex lasst sich bei beiden nicht 
auslosen. 

Von Veranderungen des Skeletts sind im ersten Fall eine leichte 
Kyphoskoliose, im zweiten Fall Skoliose und leichter Pes equino-varus 
hervorzuheben. 

Eigenartige Spontanbewegungen, wie sie ofter bei vorgeschritteneren 
Fallen von Friedreichscher Krankheit beschrieben worden sind, finden 
sich in meinem zweiten Fall und zwar Spontanbewegungen chorei- 
formen Charakters; ausserdem, wie schon erwahnt, Zeichen statischer 
Ataxie, zuckende und wackelnde Bewegungen in verschiedenen Muskel- 
gruppen. 

Bei der Friedreichschen Ataxie fehlt fast nie der Nystagmus. 
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Der erste meiner Falle zeigt bei Endstellungen der Bulbi deutlicbe 
sogenannte nystagmusartige Zuckungen, im zweiten Fall ist aus- 
gesprochener Nystagmus horizontalis yorhanden. 

Sensibilitatsstorungen sind bei meinen Kranken, wie in der grossten 
Mehrzahl der Falle, nicht nachzuweisen, desgleicben keine Storungen 
yon seiten der Blase oder des Mastdarmes. 

Der erste der beiden besprochenen Falle hat auch forensisch 
einiges Interesse. Wie gesagt, handelt es sich um einen ausgesprochenen 
Imbecillen — wie ja uberhaupt bei der Friedreichschen Krankheit 
geistige Schwachezustande neben den korperlichen nichts Seltenes sind. 
Von Haus aus gering begabt, lernte der Kranke in der Schule sehr 
schlecht, hielt in seinen Arbeitsstellen nirgends aus, war unstet, ver- 
logen, verstockt, faul und unlenksam, machte allerhand Dummheiten, 
liess sich Beleidigungen, Hehlerei, Diebstahle, Betrug und Urkunden- 
falschung zuschulden kommen und war unyerbesserlich. Seine Delikte 
brachten ihn mehrfach mit dem Strafgesetz in Konflikt und verschafften 
ihm mehrfach Gefangnisstrafen. Ffir die Milde der Strafen — er hat 
im ganzen nur 12 Wochen Gefangnis zuerkannt erhalten — scheint 
mit Rucksicht auf das Alter der § 57 St-G.-B. ausschlaggebend ge- 
wesen zu sein. Allerdings wird hierbei bei Begehung der strafbaren 
Handlung die zur Erkenntnis ihrer Strafbarkeit erforderliche Einsicht 
als vorhanden vorausgesetzt Der Polizei scheint er, wie aus den 
Akten ersichtlich, als geistig nicht normal aufgefallen zu sein. Eine 
arztliche Untersuchung des Kranken hat aber nicht stattgefunden, 
weder mit Rttcksicht auf den § 51 noch auf den § 56 St.-G.-B. Der 
letztere faatte sicher in yorliegendem Fall in Anwendung kommen und 
der Kranke freigesprochen werden mtissen, denn er hat ganz zweifellos 
bei Begehung der strafbaren Handlungen die zur Erkenntnis ihrer 
Strafbarkeit erforderliche Einsicht nicht besessen. Auf Antrag der 
Mutter kam der Kranke nach Verblissung seiner letzten Strafe trotz 
seiner Imbecillitat und seiner Neryenkrankheit in die Arbeitsanstalt 
Von dort brachte ein ernsthafter Selbstmordversuch den Kranken in 
die Hftnde des Psychiaters. 

Die yorstehend beschriebenen Falle yon Friedreichscher Ataxie 
bringen zwar nichts Neues, sie schienen mir aber, auch wenn sie 
nur eine Bestatigung dessen sind, was wir bereits von der Patho- 
genese dieser Krankheit und ihren klinischen Erscheinungen wissen, 
trotzdem der Publikation wert, zumal ja uberhaupt bei selteneren 
Krankheitsformen schon die Vermehrung der Kasuistik an und far 
sich far die Erkenntnis der betreffenden Krankheit von Nutzen ist 
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Aus der mediz. Klinik in Breslau (Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. 
y. Strumpell). 

Cber „hereditaren Nystagmus 44 . 

Von 

Privatdozent Dr. Eduard Mailer, 

Oberarat der Klinik. 

(Mit 1 Abbilduog.) 

Wir konnen zwei Formen des „hereditaren Nystagmus* 4 unter- 
scheiden. Der Nystagmus kann nur die Teilerscheinung einer erb- 
lichen Nervenkrankheit, z. B. der hereditaren Ataxie Friedreichs sein; 
er kann aber auch als selbstandiges erbliches Augenleiden auftreten. 
£s handelt sich dann um ein seit frtihester Eindheit bestehendes 
„idiopathisches“ Augenzittern, das zahlreiche, meist gleichgeschlecht- 
liche Familienmitglieder verschiedener Generationen zu befallen und 
mit noch anderen angeborenen Augenstbrungen, wie Schwachsichtig- 
keit, einherzugeben pflegt. Solcbe Familien mit „hereditarem Nystag¬ 
mus* sind recht selten und fast nur in der auslandischen Literatur 
beschrieben (Owen, M’Gillivray, Boulland, Audeoud, Burton. 1 ) 

Notizen nber eine weitere Familie mit erblichem Augen- 
zittern verdanke ich meinem Chef, Herm Geheimrat v. Strflmpell. 
Er hat zwei kranke Familienmitglieder vor Jahren in Erlangen unter- 
sucht und den hier mitgeteilten Stammbaum durch eingehende Nacb- 
forscbungen festgestellk 

Die Krankengeschichte berichtet darttber Folgendes: 

1. Michel G. R; 43 Jahre alter TagelOhner aus C. 

Der Patient wurde wegen leicbter Gastroenteritis acuta, die sich im 
Anschluss an einen Di&tfehler entwickelte, am 5. VI. 1897 in die mediz. 
Klinik aufgenommen und zwei Tage spater geheilt entlassen. Als zufalliger 
Nebenbefund gab ein eigenartiger Nystagmus, der seit frtihester 
Eindheit besteht und bei zahlreichen Familienmitgliedern vor- 


1 ) Vergl. A. Grdnow, Erbliche Augenkrankheiten in Grafe-Samisch, 
Handbuch der ges. Augenheilkunde. 11. Band, 1. Abteilung, Seite 415—495. 
Leipzig, Verlag von Engelmann. 1904. 
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kommen soil, zu genauer neurologischer, bezw. opkthalmologi9cher Unter- 
suchung Anlass. 

Bei Michel C. R. handelt es sich um einen mittelgrossen, gutgen&hrten 
Mann von krftftiger Muskulatur, gesunder Gesicktsfarbe and sonst normalen 
inneren Organen. Am linken Knie eine belanglose Narbe; keine Zeichen 
von Syphilis und dergl. 

Augenbefund: Beiderseits kontinuierlicher horizontaler 
und rotatorischer Nystagmus (vorwiegend seitliches Zittem, aber 
auch gleichzeitige Rotationsbewegungen, die rechts starker als links sind): 
keine subjektiven Empfindungen von dem Augenzittern. 

Keine deutlichen Augenmuskellahmungen; beim Blick geradeaus steht 
jedoch das rechte, stark amblyopische Auge in Strabismus convergens- 
Stellung. Sehvermdgen links angeblich gut, rechts jedoch erhebliche Kurz- 
sichtigkeit. Die Funktionsprttfung ergibt: rechts Finger = 1 m; 
links = 6/50, mit — 2 subjektive Besserung; Snellen 1,1 bei 20 cm Ent- 
fernung (Herr Dr. Rabus-Augenklinik). 

Pupillen und Pupillenspiel in Ordnung. AuFfallig schwache Binde- 
hautreflexe beiderseits. Beiderseits auch tiefe vordere Kammer. 
Linsen starker lichtbrechend (leicht sklerotisch?). Aderhaute sehr pig- 
men tarm; beide Sehnervenscheiben vielleicht etwas blass (Einzelheiten 
wegen der steten Unruhe der Augapfel schwer zu erkennen). 

Sonst keinerlei nervflsen Krankheitserscheinungen, vor allem 
keine Gehimsymptome oder besonderen geistigen, bezw. intellektuellen StO- 
rungen; auch der Schadelbau normal. 

Den Familienstammbaum dieses Kranken mit erblichen Augen¬ 
zittern gibt das nebenstehende Schema wieder. Der Stammbaum um- 
fasst 10 sichere Falle von hereditarem Nystagmus in 4 Gene- 
ratio nen. Leider war eine personliche Untersuchung aller lebenden 
Familienmitglieder unmoglich. Es liegen nur noch folgende Ein- 
trage iiber einen gleichfalls kranken Neffen des oben gescbilderten 
Patienten vor. 

Mathias R., ein 15 Jahre alter Goldsehliiger, der sich vfllliggesund 
fnhlt; er will nur ziemlich stark kurz sich tig sein. 

Augenbefund (Herr Dr. Rabus-Augenklinik): Sclion beim gewdhn- 
lichen Fixieren (sowohl in der Xiihe wie in der Feme) zeigen die Augapfel 
einen kontinuierlicheu feinschlagigen oscillatorischen Tremor, der 
beiderseits annahernd gleichmassig stark ist und subjektiv nicht empfunden 
wird. Der Tremor, der nur selten ftlr einen Moment nachlasst, erfolgt 
moist, in etwas schrag-horizon taler Richtung. Bei seitlicher End- 
stellung (viel weniger beim Blick naeh oben und unten) treten an Stelle 
des oscillatorischen Tremors grobe nystagmusartige Zuckungen, die beim 
Blick nach rechts raseher und schneller als beim Blick nach links sind. 
Bulbusbewegungen sonst in Ordnung (kein Doppelsehen und dergl.); bei 
tier Fixation von etwa 110 cm tmt fern ton, bezw. noch niiheren Objekten 
weicht jedoch das linke Auge etwas nach aussen ab. 

Pupillen ohne Besonderheiten: Bulbi in leichter Protusion bei doppel- 
seitiger erheblicher My<)])ie. Rechts = Finger auf 4 m; links = Finger 
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auf 5 m. Starke Glaser bessern nicht einmal subjektiv. In der Nahe 
Snellen 4,2 auf 20 cm gelesen. 

Vordere Kammern tief; Homhaute, Linsen, und Glaskftrper klar; 
sehr pigmentarmer Augenhintergrund. Am rechten Opticus nichts 
Abnormes; am linken temporale H&lfte eigentUmlich weiss-gl&nzend (wie 
bei markhaltigen Fasern). 

Onkel und Neffe zeigen also einen ubereinstimmenden Augen- 
befund. Neben Pigmentarmut der Aderhaut und angeborener un- 
korrigierbarer Bcbwach- bezw. Kurzsichtigkeit besieht seii friibester 
Jugend ein starker oscillatorischer Zitterclonus der Augapfel, der in 
schrag-horizontaler Richtung erfolgt und subjektiv nicht empfnnden 
wird. Sonstige Krankheitserscheinungen, vor allem von seiten des 
Nervensystems, feblen hingegen. Es liegt demgemass ein „idiopathi- 
scher hereditarer Nystagmus** vor. 1 ) 

Dass bei angeborenem und friihzeitig erworbenem Nystagmus trotz 
starker Zitterbewegungen jede subjektive Empfindung yon dem Tremor 
sowie jede Scheinbewegung ausserer Objekte fast ausnahmslos fehlt, 
ist hiulanglich bekanni Auch die Pigmentarmut der Aderbaut ist 
eine bei kongenitalen Augenstorungen oft beobachtete Erscheinung. 
Die Tatsache, dass sich das Augenzittem bei Onkel und Neffen mit 
angeborener Amblyopie vergesellschaftete, entspricht ebenfalls einem 
bei bereditarem Nystagmus baufigen Befund. Trotzdem darf man das 
erblicbe Augenzittem nicht einfach als Folge der erblichen Amblyopie 
bezeichnen. Solche Sehstorungen kommen bei hereditarem Nystagmus 
keineswegs regelinassig vor. Die Schwachsichtigkeit ist auch nicht 
immer durch Refraktionsanomalien bedingi Herabsetzung des Seh- 
vermogens findet sich selbst in Fallen, in denen bei normalem Augen- 
spiegelbefund und volliger Klarheit der brechenden Medien Refraktions- 
storungen ganzlich fehlen (vergL Groenow Lc.). Eine befriedigende 
Erklarung fur das Zustandekommen von Sehstorung und echtem 
Nystagmus ist in den Fallen von erblichem Augenzittem zur Zeit 
kaum moglich. Ich verzichte deshalb darauf, die schwierige und 
ungeldste Frage nach der Pathogenese des hereditaren Nystagmus 
hier zu erdrtern. 

Die Gleichartigkeit der angeborenen Augenstorung bei Onkel und 
Neffen lasst wohl den Schluss zu, dass das erbliche Augenleiden auch 


1) Der echte kontimiierliche Nystagmus wurde, wie dies gelegentlich vor- 
kommt, bei dem Neffen in den seitlichen Blickrichtungen durch grdbere, sog. 
nystagmusartige Zuckungen abgelost, also nach Uhthoff durch eine Motilit&ts- 
s to rung derart, dass die an der Grenze der Beweglichkeit angekommenen Bulbi 
glcichsam ermudet etwas zurfu-kweichen und dann wiederum ruckartig in die 
Endstellungen zuruckgefffhrt werden. 
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bei den Qbrigen befallenen Blutsverwandten den gleichen Grundzug 
zeigte. Nur das Augenzittern gait als das ErbUbel der Familie. Diese 
Vererbung des Leidens geschah mit einer merkwiirdigen Gesetzmassig- 
keit. Ein Blick auf den Stammbaum zeigt, dass einzig und allein die 
mannlichen Familienangehorigen an Nystagmus erkrankten; 
die Weitervererbung erfolgte jedoch nur durch die ausnahms- 
los verschont gebliebenen weiblichen Individuen. 

Der Vererbungstypus gleicht also in nnseren Fallen von heredi¬ 
tarem Nystagmus vollkommen demjenigen bei Farben- und Nacht- 
blindheit, sowie bei Hamophilie. Wir kennen zahlreiche Bluterfamilien, 
in denen nur die Manner Bluter sind und trotzdem mit gesunden 
Frauen gesunde Kinder zeugen. Die Frauen hingegen, die aus solchen 
Familien stammen, bekommen hamophile Kinder, obwobl sie selbst 
gesund erscheinen. Infolge dieser Weitervererbung durch gesunde 
weibliche Familienmitglieder kann die Hamophilie Generationen nber- 
springen. Gleiches gilt fur unsere Familie mit hereditarem Nystagmus. 
Der Urgrossvater tibertrug das Leiden durch die gesunde Grossmutter 
auf 6 mannliche Enkelkinder und durch eine wiederum gesunde Mutter 
auf 3 mannliche Urenkel! Nicht in alien Familien mit erblichem Augen¬ 
zittern erkranken jedoch nur die mannlichen Mitglieder. Es komxnt 
sogar vor, dass in der einen Generation nur mannliche und in der 
folgenden nur weibliche Individuen von dem Augenzittern befallen 
werden. 

Weitere Analogien in den Vererbungsgesetzen der Hamophilie 
und des bereditaren Nystagmus liegen darin, dass bei beiden Affektionen 
die Familien oft auffallend kinderreich sind und im Falle zahlreicher 
Nachkommenschaft die mannlichen Mitglieder nicht alle, sondern nur 
teilweise erkranken. Auch in unserer Familie mit erblichem Augen¬ 
zittern hatte der Urgrossvatter 10 BrQder und die Grossmutter 11 Kinder; 
unter ihren 8 Sohnen blieben jedoch 2 verschont. 

Ebenso wie bei der Hamophilie kann das Erbtlbel in solchen 
Familien mit hereditarem Nystagmus dann erlbschen, wenn die ge¬ 
sunden weiblichen Familienmitglieder kinderlos bleiben. Darin liegt 
der praktische Wert dieser Vererbungsgesetze. Ihre wissenschaftliche 
Deutung freilich bleibt der Zukunft vorbehalten. 
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Kleinere Mitteilung. 

Kurze Erwiderung auf die „Bemerkungen tt des Herrn Dr. E. Niessl 
von Mayendorf zn meinem Aufsatz: „Zur Kenntnis der gestOrten 

Tiefenwahrnehmang u (diese Zeitschrift Bd. 85. S. 165—168). 

Von 

Dr. C. T. van Valkenbnrg-Meerenberg. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Am 29. August erhielt ich durch freundliche Zusendung seitens des 
Herrn Autors Kenntnis von seinen Bemerkungen zu meinem obengenannten 
Aufsatz. Wegen der UnmOglichkeit, auf ein paar Seiten die ganze Kontro- 
verse in Bezug auf „Maculafasern u und „ Macula vertretung in der Hirn- 
rinde“ erschftpfend zu behandeln, schien mir anfangs eine kurze Erwiderung 
von wenig Nutzen. Im Interesse der Sache, welche auch einem grOsseren 
Leserkreis nicht gleichgfiltig sein dflrfte, entscbliesse ich mich aber zu dieser 
kleinen Mitteilung. — Von den 11 Bemerkungen v. Niessls kritisieren 
Nr. 4 bis 11 meine Betrachtungsweise. 

ad Nr. 4 und 5. Es ist ganz richtig und allbekannt, dass wir „ohne 
erleuchtetes Ziel unvermOgend sind, den Fixierakt mit Willen auszuftthren tt . 
Das beweist, dass zum Fixieren eines bestimmten Punktes der optische 
Reiz notwendig ist. 

Wie es Herrn v. Niessl nun mOglich ist, hieraus zu folgern, dass 
Einstellungsbewegungen nicht auf Assoziation zwischen cortikaler Seh- 
sphftre und cortikalen Augenbewegungszentren beruhen kOnnen, ware un- 
begreiflich ftlr jeden, der nicht den unerschfltterlichen Glauben an die 
Wahrheit der von Herrn v. Niessl axiomartig vorgebrachten Behaup- 
tungen besitzt Diese letzteren eingehend zu kritisieren ist im Rakmen 
dieser Erwiderung unmOglich; ein ganzes rindenpsychologisches System 
hangt an ihnen. Ich ware schon sehr zufrieden, wenn es Herrn v. Niessl 
gelange, sich die MOglichkeit vorzustellen, dass die Hypothese des 
Verhaltnisses zwischen anatomischer intercortikaler Assoziation und Be- 
wusstsein eben nur Hypothese ist, und dass die ganze physio-psycho- 
logische Divagation sub 5 sich auf Mftglichkeiten sttttzt, nicht, wie des 
Herrn v. Niessls bestimmter Ton vermuten liesse, auf bewiesene Tat- 
sachen. NatOrlich bin auch ich der Meinung, dass ^Einstellung und 
Augenbewegung tt sehr verschiedene Sachen sind; der Leser meines Auf- 
satzes wird das hoffentlich erkannt haben. Die nervOse Grundlage beider 
Funktionen kann unmOglich die gleiche sein; die letztere muss im Ge- 
hirn zweifellos in weniger komp^zierter Weise — wenn auch an ver- 
schiedenen Stellen — vertreten sein als die erstere, welche genetisch an 
den Lichtreiz unzertrennbar gebunden ist. 

Eine physiologisch direkt unrichtige Anschauungsweise in Bezug auf 
die Grundlage des binocularen Tiefensehens findet ihren Ausdruck in der 
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letzten Alinea des betreffenden Paragraphen, in der Mitteilung, dass 
Lftsionen cortikaler Augenbewegungszentren „ebensowenig wie periphere 
Augenmuskellahmungen 44 Storungen der Fixation und der Tiefenwahr- 
nehmung verursachen. Abgesehen von dem in diesem Satz enthaltenen Lapsus 
(NB. ungestorte Fixation bei Ophthalmoplegie!) ist hierzu zu bemerken, 
dass wirklich oft genug „die cortikalen Augenmuskelzentren a ladiert sind, 
ohne von der genannten Stoning begleitet zu sein. Der Grund ist aber 
nicht da zu finden, wo mein Herr Gegner ihn sucht. Es existiert eben 
kein „Zentrum der Fixation oder Tiefenwahrnehmung**. Damit diese beiden 
zentral gestort werden, mtlssen intercortikale Verbande hdherer Natur in 
ihren Funktionen beeintrachtigt sein, wie ich das in meinem Aufsatz 
angedeutet babe. 

Nr. 6 bis 11 verteidigen die Notwendigkeit, eine isolierte, zentripetal 
leitende Maculabahn in der Radiatio optica anzunehmen. Herr v. Niessl 
sagt ungefahr: „Die Kdrperoberflache ist in der Himrinde projektiert unter 
genauer Wahrung der peripkeren raumlichen Beziehungen, also muss auch 
die Netzhaut — a fortiori wegen ikres feinen raumlichen Unterscheidungs- 
vermOgens — in solcher Weise zentral projektiert sein M . Hierzu ist zu 
bemerken, dass man solche Allgemeinheiten nur mit der grossten Reserve aus- 
sprechen sollte. Die Projektion der Kdrperoberflache in der Hirnrinde findet 
zweifellos nach verschiedenen Prinzipien, unter welche auch das regionare 
zu rechnen ware, statt. Es ist aber sicher nicht richtig, in der Hirnrinde eineu 
zentralen Abklatsch der Kdrperoberflache — inkl. der Netzhaut — zu suchen, 
ebensowenig, wie das mdglieh ist im Gebiet der Motilitat. Wenn auch die 
Netzhaut in der occipitalen Rinde eine der Raumlichkeit ihrer Elemente nach 
genau parallele Vertretung hatte (was ich vorlaufig nach den differierenden Er- 
gebnissen alter und neuer Untersuchungen [Henschen,Wilbrand,Hitzig, 
v. Monakow, Munk u. a.] mindestens ftir unbewiesen halte), so ware 
damit nur ttber die raumliche Endigungsweise der den einfachen Lichtreiz 
tragenden Fasern etwas gesagt. Weil der Fovea centralis fttr die einfache 
Lichterregung, vor allem aber far den Sehakt eine ganz besondere Be- 
deutung zukommt, so ist von vornherein anzunehmen, dass auch die der- 
selben entstammenden Fasern (wenn es erlaubt ist von solchen ftberhaupt 
zu reden) in besonderer raumlicher Anordnung im Cortex endigen. Nun 
liegt es auf der Hand, die anatomische Grundlage der dazu benOtigten 
Umschaltungsvorricktungen zu suchen im primaren, subcortikalen Zentrum, 
im Corpus geniculatum externum. Wenn dieses letztere nichts anderes 
ware denn — wie Herr v. Niessl das will — eine Station zur „ana- 
tomischen Gliederung 44 , so ware es doch eigentlich recht ttberflassig. Die 
„anatomische Gliederung 44 der der Netzhaut entstammenden Fasern ist 
innerhalb des Xervus und Traetus opticus schon gegebcn, und es ware 
lauter Luxus, in die Bahn zur Rinde ein Ganglion einzuschaltcn. Sclion 
die phylogenetisclie Verschiebung — im funktionellen und anatomischen 
Sinn — der niederen Opticuszentren scheint einer solchen Auffassung im 
Wege zu stelien. Und auch sind weder der menschlichen Pathologic, noch 
dem Tierexperiment Daten zu entnehmen, welche einer solchen „rein ana¬ 
tomischen Gliederung 14 im Corp. genic, ext. das Wort reden. 

Dieses ganze Raisonnement ware hinfallig oder, wie Herr v. Niessl 
sich ausdrttckt, ^absurd und widersinnig 14 , falls es Herrn v. Niessl oder 
einem anderen Untersucher gelungen ware, den isolierten Ausfall des zen- 
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tralen Sehens infolge isolierter Degeneration des von ihm behanpteten 
„Maculaanteils u in der zentral-optischen Bahn nachzuweisen. Das ist aber 
bisher nicht geschehen; auch in der neuesten Zusammenstellnng v. Niessls 
(Arch. f. Psych. Bd. 43) finde ich keinen einzigen einwandfreien Fall. Die 
direkte Abhftngigkeit der optischen Alexie und Seelenblindheit vom Aus- 
fall dieses BQndels von zum mindesten fraglicher Existenz erttbrigt es, 
sie wohl hier weiter zn besprechen. Um so mehr, wcil die von mir 



Fig. 1. Rechte Hemisphere. 



Fig. 2. Linke Hemisphere. 

beschriebene Kranke, nachdem wahrend 5 Monaten die Seelenblindheit 
stetig zugenommen hatte, im Mai dieses Jahres zur Obduktion kam. Die 
photographischen Reproduktionen bedttrfen kaum vieler Worte. Die Dia¬ 
gnose: links Tj und Gyr. angularis, rechts Gyr. angnlaris erweicht — 
stimmt genau. Die Ausbreitung ist links occipitalwarts etwas grosser, 
auch ist hier auf der medialen Hemispharenwand, ira Cuneus, eine ober- 
flichliche — relativ frische — Erweichung, welche makroskopisch das 
Mark und die ventrale Lippe der Calcarina frei lasst. 
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Es war also, entgegen der Vermutung des Herrn v. Niessl, nicht 
ohne Grand auch im rechten Gyr. angularis ein Herd angenommen 
worden, and zam Schlasse mOchte ich hieraaf nocli einmal Nachdrack legen. 
Es ist ersfcens hieraas zu schliessen, dass bei doppelscitigem tiefen 1 ) 
Herd im Gyr. angalaris, bei allgemeiner Amblyopie, das zentrale Sehen relativ 
am besten erhalten war. w&hrend andererseits Wortblindheit (partielle Seelen- 
blindheit) bestand. Es steht dicser Befund also in direktem Wider- 
sprach mit v. Niessls diesbezttglichen Aasfahrangen. 

Weiter ist noch zu weisen auf den Wert der konjugierten Deviation 
als Herdsymptom, welcher von Herrn v. Niessl in Frage gestellt wird. 
In Verbindang mit den fibrigen Symptomen kommt bier selbstverst&ndlich 
allein die Seitw&rtswendung der Aagen in Betracht, soweit sie auf 
optische Reize hin erfolgt. Der Gyrus angularis ist die Stelle, von welcher 
aus diese Bewegung durch Reizung am leichtesten hervorzurufen ist. 
Herr v. Niessl verfhgt tlber einen Fall, in welchem eine Erweichungs- 
cyste im Gyr. angul. links zu „epileptischen Anfallen mit konjugierter 
Augenablenkung bald nach der einen, bald nach der anderen Seite" ftthrte. 
Ich glaube dies dem Herrn v. Niessl gern. Anscheinend hat er aber 
die lokalisatorische Bedeutung der Conjugation d6vi6e nicht richtig erkannt. 
Ftlr die meisten epileptischen — auch rindenepileptischen — Anfalle ist 
diese Bedeutung gering oder gleich Null. Sie wird erst erlangt, wenn gesetz- 
m&ssig die konjugierte Augenablenkung nach einer bestimmten Seite einen 
Turnus Offnet, oder aber — und dies ist von h&chster Wichtigkeit —, 
wenn ein Anfall sich auf die genannte Bewegung nach einer der 
beiden Richtungen beschrftnkt. Ich hatte schon frllher Gelegenheit, 
auf das grosse Gewicht einer genauen Analyse eines Jacksonschen An- 
falles zu weisen 2 ), und ich freue mich, in einem ziemlich entlegenen Cortex- 
gebiet tlber gleichartige Erfahrungen nochmals berichten zu kOnnen. 

Gerade in der Mftglichkeit mit Beachtung der tlbrigen Symptome, aus 
den — dann und wann — isoliert 3 ) auftretenden Anfallen von kombinierter 
Augenablenkung (das eine Mai nach links, das andere Mai nach rechts) 
und aus dem regelmftssigen Anfang jedes Zufalles mit einer dieser beiden 
Bewegungen, auf einen doppelseitigen Herd im Gyr. angularis scbliessen 
zu kOnnen, lag ftlr mich der besondere Reiz meines Falles. Ich war da- 
durch in der Lage, induktiv zu einer Diagnose zu kommen, zu welcher 
auch die rein klinische Betrachtung — in Verbindung mit den Erfahrungen 
tlber Seelenblindheit — mit grosser Wahrscheinlichkeit hatte ftthren mtlssen. 

1) Herr v. Niessl hatte Recht, als er glaubte, der linksseitige Herd 
tangierte nicht allein } sondern trafe die dorsale Etage der Sehstrahlung. Das 
Gleiche ist rechts der Fall. 

2) Neurol. Zentralblatt 1906. 

3) S. 335 von Band 34 dieser Zeitschrift. In der Krankengeschichte ist 
S. 326 nicht deutlich gesagt, dass der Anfall vom 29. Juli sich aus mehreren 
zeitlich getrennten Zufallen znsammensetzte. Diese letzteren beschrankten sich 
auf die besprochenen Augenbewegungen, nach rechts oder (nicht: und) nach 
links. In den gewohnlichen epileptiformen Attacken wurde immer znerst die- 
jenige Seite (von oben nach unten) von Krampfen befallen, nach welcher die 
konjugierte Deviation gerichtet war. Siehe die letzte Alinea der Kranken¬ 
geschichte S. 326. 
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